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Die Parodontitis stellt die weltweit am häufigsten vorkommende chronische Entzündung 
dar. Epidemiologischen Studien zufolge leiden allein in Deutschland mindestens 25 Mil- 
lionen Erwachsene an diesem Krankheitsbild. Die Daten der Vierten Deutschen Mundge- 
sundheitsstudie zeigen eine hohe Prävalenz mit stetiger Zunahme seit 1997. Unter den 
Erwachsenen (18–64 Jahre) leiden 52,7% unter einer mittelschweren (CPI Grad 3) und 
20,5% unter einer schweren Formen der Parodontitis (CPI Grad 4). Bei den Senioren (65– 
74 Jahre) sind 48% von einer mittelschweren und 39,8% von einer schweren Form be- 
troffen (Ainamo et al 1982; Micheelis et al 2008; Micheelis 2006; Page und Eke 2007). 
50% der Bevölkerung erleiden im Laufe ihres Lebens zumindest eine Form der parodon- 
talen Erkrankung (Eke und Dye 2009). 
Die chronische Parodontitis stellt aufgrund ihrer Verbreitung und Konsequenzen ein gro- 
ßes klinisches und gesundheitspolitisches Problem dar. 28,5% der Zähne gehen infolge 
dieser Erkrankung verloren (29,7% Karies). Ab dem 40. Lebensjahr ist die Parodontitis 
die Hauptursache für Zahnverlust (Glockmann 2007). 
Die jährlichen Behandlungskosten beliefen sich in Deutschland bereits 2009 auf circa 500 
Millionen Euro. Diese Zahlen steigen kontinuierlich und beinhalten keine Therapiekosten 
für mit Parodontitis mittelbar und unmittelbar assoziierte Krankheitsbilder wie Diabetes 
oder Erkrankungen des kardiovaskulären Systems. Diese Zahlen zeigen, dass die chroni- 
sche Parodontitis gesundheitspolitisch einen hohen Kostenfaktor fu r Krankenkassen und 
andere Versicherungstra ger darstellt. Innerhalb dieser Therapiekosten nimmt die anti- 
infektio se konservative Parodontaltherapie den ho chsten Anteil zur Behandlung der 
chronischen Parodontitis in Anspruch (Pretzl et al 2009). 
Weiterhin stellt die chronische Parodontitis einen Risikofaktor für systemisch-entzünd- 
liche Erkrankungen wie rheumatoide Arthritis (Maresz et al 2013), pulmonale Erkran- 
kungen (Scannapieco et al 2003 b) und Diabetes mellitus Typ 2 dar. Beim Diabetes mel- 
litus konnte eine bidirektionale Beeinflussung der Parodontitis nachgewiesen werden 
(Jepsen et al 2011). Die diabetische Einstellung des HbA1c ist durch die chronische Ent- 
zündung des Zahnhalteapparats deutlich erschwert, auch die Sterblichkeit bei Diabe- 
tespatienten mit chronischer Parodontitis ist gegenüber zahngesunden Diabetikern sig- 
nifikant erhöht (Lamster et al 2008; Mealey und Rethman 2003; Oliver und Tervonen 
1994; Thorstensson et al 1996). 
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Die Parodontitis wird auch mit der Entstehung und der Verschlechterung kardiovaskulä- 
rer Erkrankungen in Verbindung gebracht (Beck 1996; Humphrey et al 2008; Paquette et 
al 2007; Scannapieco et al 2003a). Auch die Wahrscheinlichkeit, eine Frühgeburt zu 
erleiden, erhöht sich bei Patientinnen mit einer Parodontitis erheblich (Aagaard et al 
2014; Offenbacher et al 1998; Offenbacher et al 1996). Neben der negativen Beeinflus- 
sung der erwähnten Erkrankungen ist die Wahrscheinlichkeit, eine Parodontitis zu erlei- 
den, bei Allgemeinerkrankungen wie Diabetes mellitus (Salvi et al 1998), Osteoporose 
(Seymour et al 2007) sowie kardiovaskulären rheumatischen Erkrankungen (Sanya et al 
2004) erhöht. Bei Rauchern ist in Abhängigkeit vom Ausmaß des Rauchens das Risiko, an 
einer Parodontitis zu erkranken, um das Sechsfache erhöht (Tomar und Asma 2000). 
Aufgrund dieser komplexen Zusammenhänge ist eine erfolgreiche, langfristige Therapie 
mit einer dauerhaften Symptomfreiheit der chronischen Erkrankung das wichtigste Ziel. 
Die standardisierte Therapie mit entsprechender Vorbehandlung, der Entfernung aller 
subgingivalen Konkremente und der Wurzelglättung, die Einbindung des Patienten in ein 
konsequentes Nachsorgeprogramm mit regelmäßiger Mundhygienemotivation und -in- 
struktion sowie die regelmäßige professionelle Entfernung von supragingivalen und 
gingivalen Belägen verhindern in den meisten Fällen ein erneutes Anwachsen der patho- 
genen Mikroflora über den die Krankheit auslösenden Schwellenwert. 
Bei einigen Patienten kann trotz einer konsequenten Mitarbeit und einer engen zahnärzt- 
lichen Überwachung keine ausreichende Symptomfreiheit erreicht werden. Aufgrund der 
Komplexität und der häufig nicht erkannten bzw. entdeckten Rezidive liegen hierfür 
keine verlässlichen Prozentzahlen vor. Bei einem Parodontitisrezidiv können die klini- 
schen Parameter (Blutung auf Sondieren, erhöhte parodontalpathogene Keimlast, fort- 
schreitender Knochenabbau) bereits nach kurzer Zeit wieder auf die Werte vor Behand- 
lungsbeginn ansteigen (Sbordone et al 1990). Patienten mit refraktärem parodontalem 
Entzündungsgeschehen stellen eine große Herausforderung in der zahnärztlichen The- 
rapie dar (Colombo et al 1998; Lee et al 1995). Bis heute gibt es keine verlässliche Be- 
handlung zur Überwindung der Therapieresistenz. 
Von den über 500 Mikroorganismen, die in der Mundhöhle vorkommen können, sind nur 
wenige parodontalpathogen (Christersson et al 1991; Paster et al 2001; Wolff et al 1993). 
Kommen jedoch gewisse parodontalpathogene Keime in bestimmten Konstellationen 
und in hohen Konzentrationen vor, sind die Symptome ausgeprägter, und die   Therapie 
3  
erschwert sich signifikant. Die wichtigsten dieser gramnegativen, anaeroben Marker- 
keime sind: Aggregatibacter actinomycentemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis 
(Pg), Prevotella intermedia (Pi), Tannerella forsythia (Tf) und Treponema denticola (Td). 
Die Keime treten in bestimmten Zusammensetzungen, sogenannten Komplexen, auf. Je 
nach Komplex und deren Kombinationen untereinander wird die mechanische Parodon- 
titistherapie leitliniengerecht bereits bei der ersten Behandlung zusätzlich antibiotisch 
begleitet (Karch 2003). 
Auch wenn der Einsatz eines spezifisch abgestimmten Antibiotikums hier kurzfristig 
sinnvoll erscheinen mag, ist auf längere Sicht vor allem die Stabilisierung des Immunsys- 
tems von Bedeutung. Frühere Studien und Untersuchungen konnten zeigen, dass die Er- 
nährung hierbei eine entscheidende Rolle spielt (Colombo et al 1998). In Kapitel 1.1 wer- 
den diese Zusammenhänge näher erläutert. 
Entgegen der früheren wissenschaftlichen Meinung, dass die bakterielle Plaque allein für 
die Schwere einer Parodontitis verantwortlich ist, gilt es heute als gesichert, dass es sich 
um ein multifaktorielles Geschehen handelt, bei dem die körpereigene Abwehr und das 
lymphatische System eine zentrale Rolle spielen (Laine et al 2013). Verschiedene Studien 
konnten auch einen Zusammenhang zwischen der Entstehung der Parodontitis und der 
genetischen Prädisposition nachweisen. Hier zeigt sich vor allem der Einfluss von Geno- 
typ-Varianten im Bereich der Gene IL-1 (Interleukin), IL- und IL-1RN (Rezeptoranta- 
gonist). Dieser Zusammenhang ist auch für weitere Gene, wie zum Beispiel das Myeloper- 
oxidase-Gen bekannt (Lopez et al 2005; Meisel et al 2002). 
Wenn es um die orale Abwehrleistung geht, spielen die phagozytierenden neutrophilen 
Granulozyten, die zwischen dem gingivalen Saumepithel und der dentalen Plaque eine 
Art Abwehrlinie bilden, eine entscheidende Rolle (Ryder 2010). Eine Störung der Pha- 
gozytosefunktion geht daher unabdingbar mit einer erhöhten Anfälligkeit bis hin zu 
schweren Formen der Parodontitis einher (Scott und Krauss 2012). Diese Störungen kön- 
nen auf genetischen Defekten beruhen, aber auch durch äußere Faktoren, wie zum Bei- 
spiel Stress, Rauchen (Walter et al 2007) oder einen Nährstoffmangel (Puertollano et al 
2011), hervorgerufen werden. Auch Personen mit nachgewiesener unzureichender Vita- 
min-C-Versorgung sowie einer reduzierten Folsäure-, Calcium-, Vitamin-D oder Magne- 
siumzufuhr leiden gehäuft unter einer Parodontitis (Staudte 2011). Eine effektive Mög- 
lichkeit, das Immunsystem zu unterstützen, stellt vor allem eine ausgewogene Ernährung 
dar (Scardina und Messina 2012; WHO 2003). Große epidemiologische Studien konnten 
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Zusammenhänge zwischen antioxidativen Mikronährstoffen und der Parodonti- 
tisausprägung belegen (Moynihan und Petersen 2004; Van der Velden et al 2011). 
 
1.1 Parodontitis und Ernährung 
 
Vor allem Vitamin C (Amarasena et al 2005; Kuzmanova et al 2012), Folsäure (Esaki et al 
2010; Yu et al 2007), Vitamin D (Davideau et al 2004) sowie Kalzium (Nishida et al 2000) 
und Magnesium (Meisel et al 2005; Yoshihara et al 2011) spielen eine entscheidende 
Rolle bei der Bewahrung der parodontalen Gesundheit. Geringe Serumspiegel haben ne- 
gative Einflüsse auf das Immunsystem, den Knochenstoffwechsel und die Zellregenera- 
tion. In Kapitel 1.1.1 wird genauer auf die Funktionsweise der einzelnen Vitamine und 
ihrer Rolle bei der parodontalen Gesundheit eingegangen. 
 
Entscheidend für die Funktion hochkomplexer Strukturen wie Immunsystem und Kno- 
chenstoffwechsel ist eine ausgewogene Zusammenarbeit aller beteiligten Komponenten. 
Schätzungen zufolge enthalten Lebensmittel etwa 10.000 verschiedene Nährstoffe. Viele 
davon sind noch unbekannt. Daher können Präparate mit isolierten Nährstoffen nie eine 
vollwertige Ernährung ersetzen. Vor allem die Einnahme von Präparaten mit einem ein- 
zelnen, hoch dosierten Inhaltsstoff kann die gewünschte Wirkung verfehlen und sich ne- 
gativ auswirken. Demnach sind nicht die einzelnen Vitamine entscheidend für ein funkti- 
onsfähiges System, sondern das Zusammenspiel der Bestandteile einer ausgewogenen 
Ernährung. 
Eine Empfehlung aus der aktuellen Datenlage für die optimale ganzheitliche Ernährung 
des Parodontitispatienten sieht nach Staudte wie folgt aus (Staudte 2011): 
 
• 1,5–2 Liter Trinkflüssigkeit pro Tag (Mineralwasser, ungesüßte Tees), 
• 2 Portionen Obst und 3 Portionen Gemüse pro Tag (roh und gegart), 
• Verzehr von Vollkornprodukten als Sättigungsgrundlage (nährstoffreiche Pseudoge- 
treide wie Hirse, Amaranth und Quinoa, Hafer, Dinkel), 
• mäßiger Fleisch- und Wurstkonsum (2–3 Portionen pro Woche), 
• regelmäßiger Fischverzehr (1 Portion Seefisch, 1 Portion Fettfisch pro Woche), 
• bei Verträglichkeit naturbelassene Milch und Sauermilchprodukte, 
• Reduzierung der Zuckeraufnahme (Zucker liefert leere Kalorien), 
• bevorzugt hochwertige pflanzliche Öle (z. B. Walnussöl, Rapsöl, Olivenöl), 
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• generell naturbelassene und ökologisch erzeugte Speisen bevorzugen. 
 
Diese Ernährungsempfehlungen sind für die meisten Menschen im Alltag nur schwierig 
umzusetzen. Um dem Körper dennoch die benötigten Mineralien und Spurenelemente in 
ausreichender Menge zur Verfügung zu stellen, können Pflanzenkonzentrate hilfreich 
sein. In Kapitel 1.1.1 soll zunächst auf die bisher bekannten Zusammenhänge einzelner 
Nahrungsbestandteile und deren Einfluss auf das orale Gewebe und die Parodontitis ein- 
gegangen werden. 
 
1.1.1 Wirkung einzelner Nahrungsbestandteile auf die orale Gesundheit 
 
Einige Vitamine spielen für die orale Gesundheit eine besonders wichtige Rolle: 
 
• Vitamin C: Vitamin C ist ein wichtiges Antioxidans. Es wirkt gegen Entzündungen und 
fördert die Wundheilung. Extremer Vitamin-C-Mangel führt zu der Mangelerkran- 
kung Skorbut (Schmidt 2004). Bereits leicht verminderte Vitamin-C-Plasmaspiegel 
scheinen das Parodontitisrisiko zu erhöhen (Amarasena et al 2005; Kuzmanova et al 
2012). In der Studie von Staudte et al konnte bei Parodontitispatienten trotz regelmä- 
ßigen Vitamin-C-Konsums, der den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Er- 
nährung (100mg/d) entspricht, so niedrige Vitamin-C-Spiegel nachgewiesen werden, 
dass sie auf eine ungenügende Versorgung hindeuten (DGE 2012; Kuzmanova et al 
2012; Staudte et al 2012). Es scheint durch die chronische Entzündung und die damit 
verbundene ständig aktive Abwehrreaktion ein erhöhter Verbrauch vorzuliegen. Es 
konnte nachgewiesen werden, dass gingivale Fibroblasten durch die Kultivierung in 
einem vitamin-C-haltigen Medium widerstandsfähiger auf die Infektion mit Porphy- 
romonas gingivalis reagierten ( Staudte et al 2010). 
• Vitamin A: Vitamin A ist vor allem in dem Komplex ACE ein wichtiges Vitamin bei der 
Unterstützung des Immunsystems. Es ist in Form des Retinols zudem an der Antikör- 
perbildung beteiligt. Bei Vitamin-A-Mangel kommt es zu einer Austrocknung der 
Mundschleimhaut. In einer trockenen Mundhöhle können die Parodontitis verursa- 
chenden Bakterien hervorragend gedeihen (Schmidt 2004). 
• Vitamin E: Vitamin E ist ebenfalls ein starkes Antioxidans. Es schützt die Zellen, be- 
wirkt eine erhöhte Durchblutung und fördert die Neubildung von Zellen. Studien fan- 
den  einen  Zusammenhang  zwischen  niedrigen  Serumspiegeln  von Antioxidantien 
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und dem vermehrten Auftreten von Parodontitis (Chapple et al 2007; Linden et al 
2009). 
• Folsäure: Folsäure hat eine Schlüsselfunktion bei der Zellteilung und dem Zellwachs- 
tum. Sie fördert die Regeneration des erkrankten Gewebes. Yu et al konnten nachwei- 
sen, dass ältere Menschen mit niedrigen Folsäurespiegeln häufiger von der chroni- 
schen Zahnbetterkrankung betroffen sind als Personen mit Werten im Normbereich 
(Yu et al 2007). Ein entscheidender Zusammenhang besteht auch zwischen der Fol- 
säurezufuhr und der Blutungsneigung des gingivalen Gewebes nach Sondierung 
(Esaki et al 2010). Folsäure ist ein essenzieller Kofaktor bei der DNA-Synthese und 
somit für jegliche Zellteilungsaktivitäten von Bedeutung. Bei Folsäuremangel sind 
demzufolge besonders Gewebe und Systeme mit einer hohen physiologischen Zelltei- 
lungsrate – wie das orale Weichgewebe oder das Immunsystem – betroffen. In der 
klinischen Studie von Neiva et al bewirkte die Supplementation mit Vitaminen des B- 
Komplexes inklusive Folsäure eine verbesserte Wundheilung nach parodontalchirur- 
gischen Eingriffen (Neiva et al 2005). 
• Magnesium: Meisel et al konnten nachweisen, dass Patienten mit einer geringen Mag- 
nesiumzufuhr ein erhöhtes Risiko aufweisen, an einer Parodontitis zu erkranken 
(Meisel et al 2005). Yoshihara et al wiesen einen Zusammenhang zwischen vermin- 
derten Kalzium- und Magnesiumspiegeln und einem erhöhten Parodontitisrisiko 
nach (Yoshihara et al 2011). Wie bei Vitamin C konnte auch eine geringere Magnesi- 
umaufnahme bzw. ein erhöhter Magnesiumverbrauch bei Parodontitispatienten 
nachgewiesen werden (Staudte et al 2012). Die Studie von Springmann konnte eine 
Verlangsamung der parodontalen Gewebedestruktion bei hohen Magnesiumspiegeln 
nachweisen. Dieser Effekt trat unabhängig von vorhandenen Risikofaktoren (Alter, 
Rauchen, Diabetes) auf (Springmann 2008). 
• Kalzium und Vitamin D: Eine umfangreich angelegte epidemiologische Studie wies Zu- 
sammenhänge zwischen dem Kalzium-Serumspiegel und der Parodontitis nach 
(Nishida et al 2000). Die Deutsche Gesellschaft für Ernährung empfiehlt aktuell eine 
tägliche Kalziumaufnahme von 1000mg (DGE 2012). In der Studie von Nishida et al 
zeigte sich bei einer täglichen Zufuhr von unter 500mg ein signifikant erhöhtes Paro- 
dontitisrisiko (Nishida et al 2000). Vitamin D spielt als Regulator von Mineralisie- 
rungs- und Demineralisierungsprozessen eine entscheidende Rolle (Davideau et al 
2004).  Weiterhin  ist  Vitamin  D  an  antiinflammatorischen  Prozessen  beteiligt. Es 
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konnte ein positiver Effekt von Vitamin D bei Parodontitispatienten nachgewiesen 
werden (Garcia et al 2011; Liu et al 2012). 
• Spurenelemente: Das Fehlen essenzieller Spurenelemente kann im Organismus 
schwere Mangelerscheinungen hervorrufen. Im Zusammenspiel mit anderen Mikro- 
nährstoffen sind Spurenelemente von entscheidender Bedeutung. Die Wirkung von 
Vitamin E ist beispielsweise abhängig von ausreichend Vitamin C, Q10, Selen und Zink. 
Zink ist als Bestandteil von rund 200 Enzymen wichtig für das Immunsystem und die 
Wundheilung. Coenzym Q10 stimuliert das Zellwachstum und fördert den 
Heilungsprozess. Diese Eigenschaft gilt auch für Selen – ein starkes Antioxidans, wel- 
ches unterstützend für die Immunabwehr ist. Ein Mangel an Selen erhöht das Risiko 
für Zahnfleischentzündungen um ein Vielfaches (Crane 2001; Hanioka et al 1994). 
• Sekundäre Pflanzenstoffe: Sekundäre Pflanzenstoffe (SPS) zählen nach aktueller Defi- 
nition nicht zu den essenziellen Nährstoffen (wie Vitamine), sie sind nicht lebensnot- 
wendig und bei Nichtzufuhr treten keine Mangelerscheinungen auf. Sie fördern je- 
doch aktiv die Gesundheit. Zu ihnen zählen zum Beispiel Carotinoide und polypheno- 
lische Flavonoide. Je nach Ernährungsweise werden ca. 1,5g SPS/Tag in Form von un- 
gefähr 10.000 Substanzen aufgenommen. Sekundäre Pflanzenstoffe werden in spezi- 
ellen Pflanzenzellen hergestellt. Oxidativer Stress auf die Zellmembran, die DNA oder 
Proteine kann den Alterungsprozess fördern und das Risiko für degenerative und 
chronische Krankheiten erhöhen. Sekundäre Pflanzenstoffe können mit ihren antio- 
xidativen Eigenschaften vorbeugend wirken. – Es konnte bisher keine vorteilhafte 
Wirkung vergleichsweise hoher Dosen einzelner sekundärer Pflanzenstoffe, Vitamine 
oder Mineralien nachgewiesen werden. Es ist wohl eine Kombination dieser Substan- 
zen notwendig, um die gesundheitsfördernden biologischen Abläufe positiv beein- 
flussen und unterstützen zu können. 
 
Aufgrund der beschriebenen komplexen Zusammenhänge und der Beeinflussbarkeit der 
Parodontitis durch die Ernährung kann die Parodontitis auch als Nährstoffmangeler- 
krankung gesehen werden. Die von Staudte beschriebene Nahrungsumstellung ist jedoch 
für kaum jemanden konsequent umsetzbar (Staudte 2011). Wäre es möglich, den Hei- 
lungsverlauf einer refraktären therapieresistenten Parodontitis durch eine Therapieer- 




Anlass für meine nachfolgend beschriebene Studie war eine Publikation von Chapple et 
al aus dem Jahr 2010 (Chapple et al 2012). Sie untersuchten den Einfluss eines Pflanzen- 
konzentrats auf die chronische Parodontitis. Die Ergebnisse spiegelten den erläuterten 
Einfluss der Nahrung wieder. Chapple et al untersuchten Patienten mit Erstdiagnose Pa- 
rodontitis. Sie gingen nicht speziell auf die therapieresistente Form ein. Ich befasse mich 





Ziel der vorliegenden Arbeit war es, zu prüfen, ob eine standardisierte adjuvante Nah- 
rungsergänzung mit einem Pflanzenkonzentrat über vier Monate Dauer in einem Patien- 
tenkollektiv mit therapieresistenter Parodontitis eine Verbesserung der parodontalen Si- 
tuation bewirken kann. 
 
1. Kann eine Nahrungserweiterung mit einem Pflanzenkonzentrat einen Effekt auf den 
Verlauf einer therapieresistenten Parodontitis haben? 
2. Können die Ergebnisse der Studie von Chapple et al bestätigt oder widerlegt werden? 
3. Welche Größenordnung hat eine eventuelle Beeinflussung? 
4. Welche möglichen Erklärungen gibt es für einen eventuellen Effekt? 
5. Was bedeutet das Ergebnis für die weitere Therapieempfehlung bei refraktärer Paro- 
dontitis? 
6. Welche Konsequenzen verspürt der Patient nach dem Absetzen des Pflanzenkonzent- 
rats? 
7. Welche Schlüsse für die Therapie der chronischen refraktären Parodontitis sind aus 
den Ergebnissen der Punkte 1 bis 6 zu ziehen? 
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3 Material und Methode 
 
Es ist das Ziel der Studie, ein Patientenkollektiv mit der Diagnose „therapieresistente Pa- 
rodontitis“ mit einer Nahrungserweiterung zu versorgen und eventuelle Effekte zu erfas- 
sen. Die Studie von Chapple et al gab den Anstoß zu der vorliegenden Studie (Chapple et 
al 2012). Sie lieferte bereits deutliche Hinweise auf positive Effekte. Daher wurde in der 
vorliegenden Studie aus ethischen Gründen auf eine Placebogruppe verzichtet. Um geeig- 
nete Teilnehmer finden zu können, wurden zunächst die Ein- und Ausschlusskriterien 
definiert. 
Es wurden ab dem 3.02.2014 alle die Kriterien erfüllenden Patienten nach ihrer Bereit- 
schaft, an der Studie mitzuwirken, befragt, bis 30 Patienten für die Studie gewonnen wa- 
ren. Der letzte Patient wurde am 25.06.2014 in die Studie aufgenommen. Die letzte Ab- 
schlussuntersuchung fand am 22.10.2014 statt. Der genaue zeitliche Ablauf ist im Anhang 
in Tabelle 15 zusammengefasst. Zwei Monate nachdem der letzte Proband das Pflanzen- 
konzentrat abgesetzt hatte, wurden die Patienten erneut telefonisch kontaktiert, um ihr 
subjektives Empfinden zu beschreiben. Eine erneute klinische Untersuchung nach Ab- 
schluss der Studie war aufgrund eines Praxiswechsels aus kollegialen Gründen nicht 
möglich. 
 
3.1 Ein- und Ausschlusskriterien 
 




• diagnostizierte chronische refraktäre Parodontitis (Armitage 1999), 
• Rezidiv 3–12 Monate nach erfolgter Parodontitisbehandlung, 
• Parodontitisbehandlung nicht länger als 12 Monate her, 
• Patient hat das in Kapitel 3.2 beschriebene Therapieschema erfolgreich und konse- 
quent durchlaufen, 
• Patient nimmt am regelmäßigen Recall teil, gute Compliance, 
• effektive Mundhygiene (Langzeit-API über die Dauer des gesamten Recalls < 50 %) 
(Lange et al 1977), 
• Patientenalter > 18 Jahre, 
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• mindestens 15 Zähne in Situ. 
• zuvor keine Nahrungsergänzungsmittel in der Anamnese, 
 
Ausschlusskriterien 
• Allergien auf bestimmte Obst- und Gemüsesorten, 
• Schwangerschaft, 
• keine verlässliche Compliance, 
• aggressive Parodontitis, 
• erhöhtes Komplikationsrisiko (z. B. notwendige Endokarditisprophylaxe), 
• regelmäßige Nahrungsergänzung in der Vorgeschichte, 
• körperliche/geistige Behinderung. 
 
Erfüllte der Patient die Einschlusskriterien, wurde er ausführlich von mir persönlich über 
den Studienablauf und die Nahrungserweiterung aufgeklärt. Jeder Patient unterschrieb 
vor Studienbeginn eine Einverständniserklärung (siehe Anhang 8.1). Die Aufklärung und 
das Einverständnis wurden sowohl in der Karteikarte als auch bei den Patientenunterla- 
gen zu der Studie dokumentiert. 
 
Es wurden nach Überprüfung der genannten Ein- und Ausschlusskriterien 30 Studienteil- 
nehmer aus dem Patientengut einer zahnheilkundlichen Gemeinschaftspraxis rekrutiert. 
Die Vorbehandlung, die Befragung sowie die Untersuchung der Patienten wurden aus- 
schließlich von mir selbst durchgeführt. Die Probandendaten wurden von einer an der 




Vor Studienbeginn haben alle in die Studie aufgenommenen Probanden bereits folgendes 
Therapieschema durchlaufen: 
Therapieschema vor der Studie: 
 ausführliche Anamnese mit besonderem Augenmerk auf Faktoren, welche die paro- 




o Erstellung und Auswertung der Röntgenbilder (Status oder Panoramaschichtauf- 
nahme), 
o Extraktion aller nicht erhaltungswürdigen und -fähigen Zähne, 
o professionelle supragingivale und gingivale Plaqueentfernung, Mundhygienein- 
struktion, Motivation und Kontrolle des Übungserfolgs, Ermittlung des Recallin- 
tervalls, 
o Kariestherapie mit Kunststofffüllungen, 
o Entfernung aller Plaqueretentionsnischen (z. B. überhängende Kronen- und Fül- 
lungsränder, Karies, Korrektur fehlender approximaler Kontakte) (Bjorn et al 
1969; Piccolomini et al 1999), 
o Entfernung okklusaler Diskrepanzen (Nunn und Harrel 2001), 
 
 Aufklärung über Risikofaktoren wie Stress und Rauchen, Ernährungsberatung, Mund- 
hygienekontrolle, 
 wenn indiziert und Einverständnis des Patienten, Keimtest zur Bestimmung der 
Markerkeimkonzentration (micro-IDent®, Hain Lifescience; Erläuterungen siehe Ka- 
pitel „mikrobiologische Diagnostik“) 
 hat der Patient eine stabile Mundhygiene (API < 50%) und nimmt regelmäßig am Re- 
call teil, wurde mit der Therapiephase begonnen, 
 Parodontitisbehandlung nach dem Prinzip der „full mouth desinfection“ (Eberhard et 
al 2008; Lang et al 2008; Quirynen et al 1999), 
 
o mechanische Entfernung aller subgingivalen Konkremente, Glättung der Wurzel- 
oberfläche (Ultraschall KaVo SONICflex; Handinstrumente Graceyküretten, 
Hu-Friedy) bei Taschen > 4mm, 
o alle vier Quadranten wurden innerhalb von 24 Stunden behandelt, 
o Desinfektion aller Nischen wie Zunge und Rachen mit 0,2%iger Chlorhexidinlö- 
sung, Taschendesinfektion mit Chlorhexidinspülung und Chlorhexidingel, 
o je nach Ergebnis des Keimtests begleitende spezifische Antibiose, 
o Bestimmung des Recallintervalls nach der „Berner Spinne“, Risikoscreening (Lang 
2003), 
 
 Erhaltungstherapie, Recallintervall, 
 Mundhygiene- und Entzündungskontrolle nach 7 und 14 Tagen, 
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 Einhaltung des Recallintervalls, „Berner Spinne“ (Lang 2003), 
 erneute supragingivale Plaqueentfernung, Mundhygieneinstruktion und Remotiva- 
tion je nach ermitteltem Recallintervall. 
 
Mikrobiologische Diagnostik: 
War in der Vorbehandlungsphase eine mikrobielle Diagnostik indiziert und wurde von 
dem Patienten das Einverständnis zu der Untersuchung erteilt, wurde diese durchge- 
führt. Bei einer refraktären Parodontitis ist diese aus medizinischen Gründen immer in- 
diziert (Eick et al 2011; Seymour und Taylor 2004). Der Zeitpunkt der Probeentnahme 
war vor Beginn der mechanischen subgingivalen Reinigung. Vor Studienbeginn, in der 
Therapiephase, ist jedoch noch nicht klar, ob der Patient ein Rezidiv erleiden wird. Auch 
aus finanziellen Gründen war es nicht allen Patienten möglich, diesen Keimtest durchfüh- 
ren zu lassen. Daher liegt nicht bei allen Studienteilnehmern ein Keimtestergebnis vor. 
Ziel dieser Untersuchung ist es, die spezifischen Markerkeime der gingivalen Tasche zu 
identifizieren. Da die Zusammensetzung der subgingivalen Flora individuell stark vari- 
iert, ist eine gezielte antibiotische Behandlung nur auf Basis einer Analyse des Keim- 
spektrums möglich. Insbesondere den Keimen Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
(Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia (Tf), Treponema denticola 
(Td) und Prevotella intermedia (Pi) wird eine stark parodontalpathogene Wirkung zuge- 
rechnet (Loomer 2004). Der Entnahmeort muss mit sterilen Watterollen relativ trocken- 
gelegt werden. An jeder Entnahmestelle wurde je eine sterile Papierspitze mithilfe einer 
Pinzette zügig bis auf den Sulkusgrund eingeführt (6 Entnahmestellen pro Patient, je- 
weils die tiefste Tasche im Sextant). Diese wurde für 10 Sekunden am Entnahmeort be- 
lassen und dann in das sterile Transportröhrchen gegeben. Die Papierspitze soll nur sub- 
gingivales Probenmaterial aufnehmen, um das Ergebnis nicht zu verfälschen. Die Aus- 
wertung der Probe erfolgt durch die Firma Hain Lifescience mittels molekularbiologi- 
scher Methoden (Polymerase-Ketten-Reaktion, DNA-Sonden). Anhand des spezifisch er- 
mittelten Keimspektrums wird zusätzlich zu der mechanischen Desinfektion ein spezifi- 
sches Antibiotikum ermittelt und verabreicht. Die Antibiotikatherapie erfolgte in der 
Phase der mechanischen Reinigung der parodontalen Taschen. 
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3.3 Auswahl des Pflanzenkonzentrats 
 
Um den Einfluss einer Nahrungserweiterung auf den Verlauf einer therapieresistenten 
Parodontitis beurteilen zu können, muss diese konsequent und standardisiert ablaufen. 
Alle Studienteilnehmerinnen und Studienteilnehmer sollten die gleiche Menge und die 
gleiche Zusammensetzung an Pflanzenstoffen zu sich nehmen. Diese Forderung ist nicht 
ohne Hilfsmittel umzusetzen. Ich suchte für die Studie nach einem natürlichen Pflanzen- 
konzentrat ohne chemische Zusätze und mit einer ausgewogenen Bilanz der Inhaltsstoffe 
einer gesunden, ausgewogenen Ernährung. Um der beschriebenen Komplexität der Vor- 
gänge gerecht zu werden, sollten alle Bestandteile der Nahrung enthalten sein. Für eine 
Vergleichbarkeit meiner Ergebnisse mit den Resultaten von Chapple et al entschloss ich 
mich, dasselbe Studienpräparat einzusetzen. (Chapple et al 2012). Diese Studie unter- 
suchte ebenfalls die Wirkung einer Nahrungserweiterung mit einem Pflanzenkonzentrat 
auf die chronische Parodontitis. Es wurde dort das Pflanzenkonzentrat JuicePLUS+ der 
Firma „The JuicePLUS Company Europe GmbH“ eingesetzt. 
 
3.4 Untersuchungsgegenstand JuicePLUS+® 
 
Bei JuicePLUS+® handelt es sich um ein aus Pflanzen gewonnenes Konzentrat der Firma 
„The JuicePLUS Company Europe GmbH“. Im Unterschied zu vielen auf dem Markt erhält- 
lichen Produkten handelt es sich nicht um ein synthetisches, sondern um ein natürliches 
Präparat. 
JuicePLUS+® ist das weltweit am besten untersuchte Pflanzenkonzentrat. Kein anderes 
Präparat kann diese Vielzahl an PubMed-gelisteten Veröffentlichungen aufweisen. Bishe- 
rige Untersuchungen ergaben vielfältige positive Effekte auf den Organismus (Bamonti 
et al 2013; Esfahani et al 2011; Nantz et al 2006; Novembrino et al 2011). JuicePLUS+® 
wird seit vielen Jahren auf der Kölner Liste geführt. Diese enthält Nahrungsergänzungs- 
mittel, welche auf die Beimischung verbotener Substanzen wie Anabolika und Stimulan- 
tien getestet wurden (http://www.koelnerliste.com/no_cache/produkt- 
datenbank.html?tx_dmkoelnerliste_dm_koelnerliste_fe1%5Baction%5D=list&tx_dmkoel 
nerliste_dm_koelnerliste_fe1%5Bcontroller%5D=Produkt&cHash=cd4ff2de32bc6267b 
65ccfabea8fe46d). JuicePLUS+® war in allen Kontrollen unauffällig. Weiterhin werden 




Rechtlich handelt es sich bei dem Pflanzenkonzentrat JuicePLUS+® um ein Lebensmittel, 
Untergruppe Nahrungsergänzungsmittel. 
Lebensmittel: „Lebensmittel sind alle Stoffe, die dazu bestimmt sind oder von denen nach 
vernünftigem Ermessen erwartet werden kann, dass sie in verarbeitetem, teilweise ver- 
arbeitetem oder unverarbeitetem Zustand von Menschen aufgenommen werden“ 
(Verbraucherschutz 2005) 
Nahrungsergänzungsmittel: „Nahrungsergänzungsmittel sind Produkte, die aus Nährstof- 
fen oder sonstigen Stoffen mit ernährungsspezifischer oder physiologischer Wirkung in 
konzentrierter Form bestehen (z.B. Vitamine, Minerale, Spurenelemente, Ballaststoffe 
oder Aminosäuren). Anders als Arzneimittel, die ein Zulassungsverfahren durchlaufen, 
unterliegen Nahrungsergänzungsmittel nur einer Registrierungspflicht beim Bundesamt 
für Verbraucherschutz und Lebensmittelsicherheit (BVL). Für die Sicherheit sind die Her- 
steller verantwortlich“ (NemV 2013). „Nahrungsergänzungsmittel fallen unter „Lebens- 




Für den Endverbraucher ist JuicePLUS+® in Apotheken und über Multi-Level-Marketing 
zum Preis von 290,00€ für die Vier-Monatspackung zu beziehen. Die Firma bietet ver- 
schiedenste Produkte an, deren Herstellung auf ihrem Patent basiert. In der Studie wur- 
den ausschließlich die „JuicePLUS+® Premium Kapseln“ in der Vier-Monatspackung ver- 
wendet. 
 
3.4.1 Bestandteile und Inhaltsstoffe 
 
JuicePLUS+® setzt sich aus hochkonzentriertem Saftpulver von 27 verschiedenen Bee- 
ren-, Frucht- und Gemüsesorten zusammen. Alle Bestandteile sind natürlichen Ur- 
sprungs. Die Angaben über die einzelnen Bestandteile schwanken je nach Studie. Die Pub- 
likation von Bradac listet die unterschiedlichen Angaben über die einzelnen Bestandteile 
von JuicePLUS+® auf (Bradac 2013). JuicePLUS+® ist frei von Konservierungsstoffen, 
synthetischen Farbstoffen und chemischen Stabilisatoren. Die Nahrungsergänzung lie- 
fert demnach Vitamine, Mikronährstoffe und sekundäre Pflanzenstoffe. 
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Da die genaue Zusammensetzung der Pflanzen nach wie vor nicht bekannt ist, kann für 
JuicePLUS+® keine exakte Inhalts- und Mengenangabe erfolgen. Laut der Vertriebsfirma 
„The JuicePLUS Company Europe GmbH“ schwanken die einzelnen Konzentrationen der 
natürlichen Inhaltsstoffe in Abhängigkeit von der Ernte. Um dennoch stabile Konzentra- 
tionen erreichen zu können, werden einzelne Vitamine zum Teil aus Pflanzenpulver hin- 
zugefügt. In der folgenden Auflistung werden die Bestandteile angegeben, welche die 
Vertriebsfirma deklariert: 
Hauptbestandteile 
Gemüse: Karotten, Petersilie, Rüben, Brokkoli, Grünkohl, Weißkohl,   Tomaten, Spinat, 
Knoblauch, 
Obst: Äpfel, Orangen, Ananas, Moosbeeren, Acerolakirschen, Pfirsiche, Papaya, Dat- 
teln, Zwetschgen, 
Beeren: Concord-Trauben, Heidelbeeren, Blaubeeren, Brombeeren, Holunderbeeren, 
Himbeeren, Moosbeeren, rote und schwarze Johannisbeeren. 
 
Der entscheidende Vorteil ist die komplexe Zusammensetzung. Ein klassisches Nah- 
rungsergänzungsmittel enthält einzelne Komponenten oder deren Kombination, häufig 
wird es synthetisch hergestellt. Es wirkt indikationsspezifisch und gezielt auf einzelne 
Bestandteile einer komplexen Kette im menschlichen Körper. Eine Besonderheit von 
JuicePLUS+ ist es, nicht nur einzelne Vitamine zu enthalten, sondern viele Bestandteile 
natürlicher Pflanzen mit einem Präparat abdecken zu können. Es stellt demnach kein 
klassisches Nahrungsergänzungsmittel dar. JuicePLUS+ enthält neben Vitaminen, Mi- 
neralien und Spurenelementen auch sekundäre Pflanzenstoffe. Das sind die Substanzen, 
die in Pflanzen vorkommen, aber mangels Identifikation nicht synthetisch hergestellt 
werden können, wie zum Beispiel wichtige Kofaktoren. – Wie von der Firma empfohlen 
nahmen die Probanden täglich jeweils zwei Kapseln Beeren-, Gemüse- und Obstauslese 
für die Dauer von vier Monaten. Die Patienten wurden gebeten drei Kapseln morgens und 
drei Kapseln abends jeweils nach dem Essen einzunehmen. Diese Menge entspricht in 
etwa der täglichen Dosis von: 
 
• Vitamin C: 222mg 
• Vitamin E: 66,2mg 
• Vitamin A: 1,2mg 
• Folsäure: 640g 
17  
Die Geschäftsleitung der „The JuicePLUS Company Europe GmbH“ wurde vor Studienbe- 
ginn informiert. Es wurden keinerlei Einwände oder Bedingungen geäußert. Auch eine 
finanzielle Unterstützung seitens „The JuicePLUS Company Europe GmbH“ wurde weder 
angeboten noch gegeben. – Den Patienten wurde nach Aufklärung und Unterzeichnung 
der Einverständniserklärung die Menge für die viermonatige Einnahmezeit ausgehän- 
digt. Die Dosierung wurde schriftlich auf der Packung vermerkt. Die Kosten für das Stu- 
dienpräparat wurden von der Verfasserin getragen. Dies erfolgte, um die Vergleichbar- 
keit zu erhöhen, Patienten nicht aus finanziellem Grund auszuschließen und einen unbe- 
wussten Effekt aufgrund finanzieller Aufwendung oder Nicht-Aufwendung zu vermeiden. 
Bis auf die Pflanzenkonzentrate wurden die Patienten gebeten nichts an ihrem bisherigen 
Ernährungsverhalten sowie ihrer oralen Pflege zu ändern. 
 
3.5 Studienbeginn und Studienablauf, Untersuchung und Befragung 
 
Um das Probandenkollektiv spezifizieren zu können wurden die Probanden nach paro- 
dontitisrelevanten Faktoren unterteilt (Geschlecht, Raucher, Keimbelastung, genetische 
Veranlagung). Bei Unterschieden in der Wirkung der Nahrungsergänzung sollen so even- 
tuelle individuelle Zusammenhänge gefiltert werden können. Die Untersuchung und Be- 
fragung der Patienten wurde in einen objektiven (klinische messbare Parameter) und ei- 
nen subjektiven Teil (Wohlbefinden, psychische Situation) unterteilt. 
 
3.5.1 Parodontitisrelevante Anamnese 
 
Da es sich bei der Parodontitis um ein multifaktorielles Geschehen handelt, welches von 
vielen Einflussfaktoren abhängt, ist eine gezielte Anamnese besonders wichtig. Vor allem 
die Raucheranamnese und die Befragung nach allgemeinmedizinischen Erkrankungen, 
welche im Zusammenhang mit der Parodontitis stehen, sind wichtig (z. B. Diabetes mel- 
litus, kardiovaskuläre Erkrankungen, Osteoporose). Auch die familiäre Häufung paro- 
dontaler Erkrankungen ist von Relevanz. Genetische Risikofaktoren können sowohl die 
immunentzündliche Wirtsantwort als auch den Weich- und Hartgewebestoffwechsel be- 
treffen. Es wird angenommen, dass der Anteil genetischer Faktoren an der Entstehung 
von Parodontitiden durchschnittlich 50% betragen kann (Lopez et al 2005; Meisel et al 
2002). Wurde im Laufe der Parodontitisbehandlung ein Keimtest vorgenommen, wurde 
dieses Ergebnis sowie die gezielte Antibiose auch auf diesem Fragebogen vermerkt. Fra- 
gebogen siehe Anhang 8.2. 
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3.5.2 Klinische Befunderhebung, Ablauf und objektive Messmethoden 
 
Die orale Befunderhebung gibt die Anzahl der fehlenden, gefüllten, ersetzten und über- 
kronten Zähne an. Diese Informationen können entscheidend sein, um eventuelle Zusam- 
menhänge zwischen der Versorgung des Zahns und der Regenerationsfähigkeit seines 
Zahnhalteapparats erschließen zu können (Bjorn et al 1969; Piccolomini et al 1999). Er- 
hebungsbogen siehe Anhang 8.3. 
 
Die im Folgenden beschriebenen Messungen und Untersuchungen wurden vor Beginn 
der Nahrungsergänzung, nach zwei Monaten und zum Abschluss der Studie nach vier Mo- 
naten durchgeführt. Ziel war es, reproduzierbare, standardisierte und klinisch erprobte 
Messmethoden zu verwenden. Im Folgenden werden diese beschrieben. 
 
Mundhygieneindex (API) (Lange et al 1977): Der Mundhygieneindex wurde mit Hilfe des 
approximalen Plaqueindex (API) ermittelt. Er beurteilt die Plaqueanlagerungen und ist 
somit ein Maß für die Qualität der Mundhygiene. Die Beurteilung der approximalen 
Plaqueablagerung erfolgte durch Anfärben der Beläge mit einem Relevator. Im ersten 
und dritten Quadranten erfolgt die Auswertung von oral, im zweiten und vierten Quad- 
ranten von vestibulär. Durch eine Ja/Nein-Entscheidung errechnet sich der Index. Die Pa- 
tienten wurden darum gebeten, an dem Tag der API-Messung die Zähne nicht zu putzen 
und keine Kaugummis zu kauen. Es wurde versucht, die Termine auf dieselbe Uhrzeit zu 




Die Auswertung des API bedeutet: 
 
• 100-70 % = unzureichende Mundhygiene 
• 69-35 % = mäßige Mundhygiene 
• 34-25 % = gute Mundhygiene 
• <25% = sehr gute Mundhygiene 
 
Blutungsindex (BOP) (Ainamo und Bay 1975): Der Blutungsindex der Gingiva ist ein 
Maß für die Entzündungsaktivität der parodontalen Tasche. Der Gingivasulkus wird mit 
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sanftem Druck sondiert. Es wird eine Ja/Nein-Entscheidung (bleeding on probing) ge- 
troffen. Die Blutung wird nach 30 Sekunden abgelesen. Die blutenden Stellen werden 




Lockerungsgrad: Die Zahnbeweglichkeit wurde manuell mit zwei stabilen Instrumen- 
tengriffen horizontal getestet. Die Auslenkung wurde visuell beurteilt. Die Lockerungs- 
grade I bis III entsprechen der Einteilung der Deutschen Gesellschaft für Parodontolo- 
gie. Der Grad 0 ist die physiologisch nicht erhöhte Zahnbeweglichkeit. Eine erhöhte 
Zahnbeweglichkeit (Grad I) ist spürbar oder bis 1mm sichtbar. Ist die Beweglichkeit 
über 1 mm sichtbar, spricht man vom Grad II. Beim Grad III liegt eine erhöhte Beweg- 
lichkeit auf Lippen- und Zungendruck in horizontaler oder axialer Richtung vor. 
 
Sondierungstiefe: Die Bestimmung der Sondierungstiefe erfolgte durch eine Zweipunkt- 
messung (mesial und distal) mit einer millimetergraduierten Parodontalsonde (Hu- 
Friedy). Als Referenzpunkte diente der Abstand zwischen Taschenboden und margi- 
naler Gingiva. Sondiert wird mit einer Kraft von circa 0,5N und einer Einschubrichtung der 
Sonde entlang der Zahnachse unter ständigem Zahnkontakt. Die Aufzeichnung der 
Taschentiefen wurde in Ober- und Unterkiefer unterteilt und in Millimetern gemessen. 
 
Rezession: Die Rezession wird ebenfalls mit der Parodontalsonde in Millimetern gemes- 
sen. Sie ist definiert als der Abstand zwischen dem Gingivarand bis zur Schmelz-Ze- 
ment-Grenze und spiegelt den Rückgang des Zahnfleischs wider. Sie wird pro Zahn an 
einer Stelle (vestibulär mittig) ermittelt. 
 
Attachmentverlust: Der Attachmentverlust ist die Summe aus der Rezession und der 
Sondierungstiefe. Sie gibt somit den Abstand zwischen Schmelz-Zement-Grenze und 
dem Boden der Zahnfleischtasche an und ist Ausdruck des bisherigen Verlusts des 
Zahnhalteapparats. Auch der Attachmentverlust wird in Millimetern angegeben. 
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Dokumentation: Die ermittelten und gemessenen Werte wurden in dafür entworfene 
Tabellen zusammengefasst. Diese Untersuchungstabellen sowie der Parodontalstatus 
geben detaillierte Auskunft über die Entwicklung der Mundhygiene (API), das Entzün- 
dungsgeschehens (BOP), den Lockerungsgrad sowie die Werte für Taschentiefen/Atta- 
chmentverlust. Diese Tabellen werden im Verlauf der Studie dreimal ausgefüllt (Be- 
ginn/2 Monate/Abschluss). Die daraus ermittelten Werte sowie die errechneten Durch- 
schnittswerte ermöglichen eine gute Vergleichbarkeit. 
 
3.5.3 Subjektive Patientenbefragung 
 
In bereits zu JuicePLUS+ durchgeführten Studien konnten positive Effekte auf die Psy- 
che des Patienten nachgewiesen werden. Ziel der Befragung war es, diese Ergebnisse zu 
bestätigen oder zu widerlegen (Lawrence 2003; Micah Smith 1999; Inserra und Solkoff 
1999). Der erste Fragebogen bezieht sich auf das allgemeine Wohlbefinden und den psy- 
chischen Zustand des Patienten (siehe Anhang 8.4). 
Ergänzt wurde er durch einen zweiten, welcher sich auf die Veränderung der subjektiven 
Mundgesundheit bezieht (siehe Anhang 8.5). Angelehnt wurden diese an den Fragebogen 
der oralen Mundgesundheitsstudie (IDZ 2005; John 2003). Für die Reproduzierbarkeit 
und Vergleichbarkeit wurde die Skala 0 – 4 eingeführt (trifft nie zu – trifft sehr oft zu). 
Für die Auswertung wurden die Werte aller Fragen addiert und durch die Anzahl der 
Fragen geteilt. So war es möglich, einen durchschnittlichen Vergleichswert zu erhalten. 
Die Fragebögen wurden jeweils vor Beginn der Nahrungsergänzung und nach Abschluss 
des viermonatigen Beobachtungszeitraums ausgefüllt. 
 
3.5.4 Zusammenfassung des Untersuchungsablaufs 
 
Die Übersicht zeigt den Untersuchungsablauf (Messungen und Befragungen) im Laufe 
der viermonatigen Studie. 
 
• Untersuchung 1 (vor Nahrungserweiterung) Fragebogen subjektiv + objektiv 
BOP/API/Taschentiefen 
• Untersuchung 2 (nach 2 Monaten) BOP/API/Taschentiefen 
• Untersuchung 3 (nach 4 Monaten) Fragebogen subjektiv + objektiv 
BOP/API/Taschentiefen 
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3.6    Literatursuche 
 
Mit der Zielsetzung, einen möglichst umfassenden Überblick über die bereits verfügbare 
Literatur zu dem Thema „Parodontitis und Ernährung“ zu erhalten, wurde nach veröf- 
fentlichten Publikationen in der Datenbank von PubMed recherchiert. Hierzu wurden fol- 
gende Schlagworte verwendet: „Periodontitis and nutrition“, „Periodontitis and   fruits“, 
„Periodontitis and vegetables“, „Periodontitis and berry“, „Juice plus“, „Juice plus cap- 
sules“, „oral health and nutrition“, „immune system and nutrition“. Aufgenommen wur- 
den Originalarbeiten und Reviews. 
Weiterhin habe ich die Literaturverzeichnisse der ermittelten Publikationen auf weitere, 
über PubMed nicht auffindbare, wissenschaftliche Veröffentlichungen untersucht. Gezielt 
wurden auch die bereits auf der Homepage von „The JuicePLUS Company Europe GmbH“ 
veröffentlichten Studien über JuicePLUS+ gelesen, ausgewertet und nach Literatur un- 




4.1 Deskriptive Analyse des Patientenguts 
 
 
Alle 30 ausgewählten Probanden entsprachen den im Material- und Methodenteil defi- 
nierten Einschlusskriterien. Alle Patienten konnten die Studie erfolgreich beenden und 
kamen zu den zuvor abgestimmten Kontrollterminen. Laut Patientenaussagen wurden 
ebenfalls die Einnahmevorschriften eingehalten. Kein Patient hatte laut eigenen Angaben 
Kapseln der Vier-Monatspackung übrig. Keiner der Probanden berichtete über uner- 
wünschte Wirkungen. Tabelle 1 zeigt die Übersicht über die Probanden einschließlich 
Anamnese. 
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Tabelle 1:   Zusammenfassung Probanden, Anamnese und Befund 
n =30, Übersicht über die eingeschlossenen Studienteilnehmer, die Anam- 
nese und die oralen Befunde 
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Um eventuelle Unterschiede in dem Erfolg der Therapie erkennen zu können, wurden 
anamnestische und zahnmedizinische Besonderheiten, welche auf den Verlauf und die 
Heilung der refraktären Parodontitis Einfluss haben könnten, hervorgehoben. 
 
Abbildung 1: Altersverteilung der untersuchten Patienten nach dem Geschlecht 







Abbildung 1 zeigt, wie viele Patienten der verschiedenen Altersklassen in dieser Unter- 
suchung bewertet wurden und welches Geschlecht sie haben. Das Alter bezieht sich auf 
den Zeitpunkt des Erstbefunds. 
Das Teilnehmerkollektiv setzte sich aus 16 männlichen und 14 weiblichen Probanden zu- 
sammen. Sie sind zwischen 27 und 70 Jahren alt. Im Mittel betrug das Alter 46,9 Jahre. In 
der Gruppe der Männer zwischen 41 und 50 Jahren waren die meisten Probanden zu fin- 
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Abbildung 1:   Raucher nach Alter und Geschlecht 





In Abbildung 2 ist dargestellt, wie viele der 30 Patienten Raucher waren, welches Ge- 
schlecht sie hatten und wie alt sie zu Therapiebeginn waren. 14 Patienten hatten eine 
Rauchgewohnheit. 6 waren Frauen 7 waren Männer. Eine weibliche Patientin war ehe- 
malige Raucherin. 
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Abbildung 2:Patienten mit genetischer Veranlagung nach Alter und 
Veranlagungsseite n= 
n=12, Übersicher der Altersverteilung der Patienten mit genetischer Ver- 





In Bezug auf die genetische Veranlagung gaben 12 Probanden ein familiär gehäuftes Vor- 
kommen der chronischen Parodontitis an (8 mütterlicherseits, 4 väterlicherseits). Die 
größte Gruppe waren die Probanden zwischen 41 und 50 Jahren mit einer Veranlagung 
mütterlicherseits (4 Probanden). 7 Probanden konnten zu diesem Thema keine sichere 
Auskunft geben. 
Patienten mit genetischer 
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Abbildung 3: Patienten mit parodontalpathogener Keimlast nach Alter und 
Geschlecht 
n=11. Übersicher der Altersverteilung der Patienten mit parodontalpatho- 




















Eine nachgewiesene pathogene Keimlast lag bei 11 Probanden vor. Je nach nachgewiese- 
ner Keimkonstellation wurden sie in die, von der Firma Hain LifeScience® definierten 
Kategorien 1 bis 8 eingeteilt. Die Übersicht zeigt die Keime des jeweiligen Komplexes mit 
dem dazugehörigen Antibiotikum welches bei der Therapiephase verabreicht wurde: 
6 Patienten Keimkonstellation 7:   Aa, Pg, Tf, Td, Pi 
Amoxicillin (3x500mg/Tag) & Metronidazol 
(3x400mg/Tag), 7 Tage 
Patientennummer: 01, 15, 17, 20, 21, 29 
4 Patienten Keimkonstellation 2:   Pg, Tf, Td, Pi 
Metronidazol 3x400mg/Tag, 7 Tage 
Patientennummer: 02, 08, 09, 14 
1 Patient Keimkonstellation 1:        Aa 












    
Anzahl der Patienten 
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7 der Probanden nahmen regelmäßig Medikamente ein; 6 von ihnen gegen Bluthoch- 
druck. Ein Patient wurde aufgrund einer Nierentransplantation mit Immunsuppressiva 
behandelt. 
Zahnmedizinisch wurden Kunststofffüllungen, Amalgamfüllungen, wurzelkanalbehan- 
delte Zähne, Kronen, fehlende Zähne, Implantate sowie herausnehmbarer Zahnersatz 
aufgeschlüsselt. Im Mittel hatten die Probanden 5,7 Kunststofffüllungen, 2,4 wurzelka- 
nalbehandelte Zähne und 4,2 Kronen. Nur zwei Patienten hatten Amalgamfüllungen ( 
0,93). Im Durchschnitt hatten die Patienten 25,1 Zähne (Weisheitszähne ausgeschlos- 





4.2 Auswertung der objektiven Untersuchungsparameter 
 
4.2.1 Veränderung des API im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Tabelle 2 stellt die Veränderung des Plaqueindex API im Laufe der viermonatigen Be- 
obachtungszeit unter der Ernährungsergänzung mit dem Pflanzenkonzentrat dar. Die Ta- 
belle spiegelt den Verlauf des Mundhygienezustands der Patienten im Laufe der Studie 
wieder. Die angegebenen Werte sind Prozentwerte. In Anhang 8.6 ist die Tabelle als Gra- 
fik übersichtlich dargestellt. 
 
Tabelle 2:   Veränderung des API (in %) 
n=30, negative Werte (grün) entsprechen einer Verbesserung (weniger 
Plaqueansammlung) positive (rot) einer Verschlechterung (mehr 
Plaqueansammlung). Die errechneten Werte ergeben sich aus dem im Ma- 
terial und Methodenteil beschriebenen Vorgehen. Die Spalte „Änderung“ ist 
erneut unterteilt. Die erste Spalte stellt die Differenz zwischen dem Wert 
„Beginn“ und „2 Monate“ dar. Die zweite Spalte zeigt die Differenz zwischen 
„2 Monaten“ und „4 Monaten“. Die letzte Spalte bezieht sich auf die gesamte 




















01 42,2 46,1 26,9 +3,9 -19,2 -15,3 
02 46,8 65,6 46,8 +18,8 -18,8 0 
03 50,3 57,1 39,2 +6,8 -17,9 -11,1 
04 50 46,4 42,8 -3,4 -3,6 -7 
05 50 46,6 40 -3,4 -6,6 -10 
06 50 42,8 46,4 -7,2 +3,6 -3,6 
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07 48,3 54,8 51,6 +6,5 -3,2 +3,3 
08 57,7 53,8 50 -3,9 -3,8 -7,7 
09 47,6 38,1 33,3 -9,5 -4,8 -14,3 
10 46,4 50 42,8 +3,6 -7,2 -3,6 
11 53,6 50 42,8 -3,6 -7,2 -10,8 
12 42,9 46,4 46,4 +3,5 0 +3,5 
13 68,1 59,1 59,1 -9 0 -9 
14 82,7 48,2 58,6 -34,5 +10,4 -24,1 
15 66,6 60 33 -6,6 -27 -33,6 
16 52,6 42,1 47,3 -10,5 +5,2 -5,3 
17 56,5 47,8 39,1 -8,7 -8,7 -17,4 
18 42 46,4 57,1 +4,4 +10,4 +14,8 
19 53,1 56,2 50 +3,1 -6,2 -3,1 
20 57,1 67,8 64,3 +10,7 -3,5 +7,2 
21 45 60 55 +15 -5 +10 
22 71,4 61,9 61,9 -9,5 0 -9,5 
23 61,9 66,6 57,1 +4,7 -9,5 -5 
24 45,2 61,2 54,8 +12,5 -6,4 +6,1 
25 33,3 45,8 50 +12,5 +4,2 +16,7 
26 54,5 59 52,1 +4,5 -6,9 -2,4 
27 31,2 46,8 53,1 +15,6 +6,3 +21,9 
28 68,9 55,2 45,2 -13,7 -10 -23,7 
29 50 58,3 62,5 +8,3 +4,2 +12,5 
30 56,5 56,5 65,2 0 +8,7 +8,7 
Durch- 
schnitt 
 52,7  53,2  49,1  +0,3  -4,1  -3,7 
 
 
Durchschnittlich konnte in dem Beobachtungszeitraum von Beginn der Studie bis zu der 
ersten Kontrolle nach 2 Monaten eine geringe Verschlechterung beobachtet werden 
(+0,3%). Im Zeitraum zwischen den Monaten 2 bis 4 verbesserte sich der API im Durch- 
schnitt um 4,1%. Zum Ende der Beobachtung konnte durchschnittlich eine Verringerung 
der Plaqueansammlung um 3,7% im Vergleich zum Beginn erreicht werden. Bei den Wer- 
ten handelt es sich um gerundete Werte. 
 
Es gab erhebliche Unterschiede zwischen den Patienten: 
 
• Bei einem Patienten bestand nach 4 Monaten ein im Wesentlichen unveränderter 
Befund (+/- 0) 
• Bei 10 Patienten bestand nach 4 Monaten ein verschlechterter Befund (≙ 33,3%) 
• bei 19 Patienten bestand nach 4 Monaten ein verbesserter Befund (≙ 63,3%). Bei 3 
von ihnen ein über 20% verbesserter Befund (≙ 10%) 
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4.2.2 Veränderung des BOP im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Tabelle 3 stellt die Veränderung des Blutungsindex BOP im Laufe der viermonatigen Be- 
obachtungszeit dar. Der Blutungsindex ist ein relevanter Entzündungsmarker und korre- 
liert direkt mit dem Verlauf der Parodontitis. Die angegebenen Werte sind Prozentwerte. 
In Anhang 8.7 ist die Tabelle als Grafik übersichtlich dargestellt. 
 
Tabelle 3:   Veränderung BOP (in %) 
n=30, negative Werte (grün) entsprechen einer Verbesserung (weniger 
Blutung/Entzündung), positive (rot) einer Verschlechterung (mehr Blu- 
tung/Entzündung). Die errechneten Werte ergeben sich aus dem im Mate- 
rial und Methodenteil beschriebenen Vorgehen. Die Spalte „Änderung“ ist 
erneut unterteilt. Die erste Spalte stellt die Differenz zwischen dem Wert 
„Beginn“ und „2 Monate“ dar. Die zweite Spalte zeigt die Differenz zwischen 
„2 Monaten“ und „4 Monaten“. Die letzte Spalte bezieht sich auf die gesamte 




















01 42,2 19,2 11,5 -23 -7,7 -30,7 
02 66,6 40,0 25 -26,6 -15 -41,6 
03 60,7 35,7 32,1 -25 -3,6 -28,6 
04 64,3 35,7 37,3 -28,6 +1,6 -27 
05 53 36,6 30 -16,4 -6,6 -23 
06 75 53,6 32,1 -21,4 -21,5 -42,9 
07 67,7 38,7 32,2 -29 -6,5 -35 
08 69,2 50 37,7 -9,2 -12,3 -21,5 
09 71,4 42,9 28,6 -28,5 -14,3 -42,8 
10 67,8 64,2 55,2 -3,6 -9 -12,6 
11 67,8 53,4 35,7 -14,4 -17,7 -23,1 
12 67,8 32,1 57,1 -35,7 +25 -10,7 
13 72,7 50 54,1 -22,7 +4,1 -18,6 
14 75,8 51,7 41,3 -17,2 +3,4 -13,8- 
15 66,6 26,6 30 -40 -3,4 -43,4 
16 73,7 78,9 68,4 +5,2 -10,5 -5,3 
17 60,1 43,5 73,9 -16,6 +30,4 +13,8 
18 64,3 46,4 46,4 -17,9 0 -17,9 
19 65,6 59,3 43,7 -6,3 -15,6 -21,9 
20 75 60,7 67,8 -14,3 -7,1 -7,2 
21 65 65 60 0 -5 -5 
22 57,1 66,6 66,6 +9,5 0 +9,5 
23 71,4 47,6 52,3 -23,8 +4,7 +19,1 
24 61,3 41,9 35,5 -19,4 -6,4 -25,8 
25 66,6 54,1 45,8 -12,5 -8,3 -20,8 
26 68,1 40,9 52,1 -27,2 +11,2 -16 
27 65,6 46,8 40,6 -18,8 -6,2 -25 
28 62 48,3 48,3 -13,7 0 -13,7 
29 54,2 54,2 45,8 0 -8,2 -8,2 




 65,2  47,6  44,6  -17,6  -3,4  -19,3 
 
 
Durchschnittlich konnte in dem Beobachtungszeitraum von Beginn der Studie bis zu der 
ersten Kontrolle nach 2 Monaten eine deutliche Verbesserung der Blutungswerte er- 
reicht werden (-17,6%). Im Zeitraum 2 Monate bis 4 Monate verbesserte sich der Durch- 
schnitt um weitere 3,4%. Vergleicht man die Werte zu Beginn der Studie mit den Ergeb- 
nissen bei Studienabschluss konnte durchschnittlich eine Verbesserung um 19,3% er- 
reicht werden. 
Da die Blutungs- und Entzündungsparameter eng mit der Effektivität der Mundhygiene 
korrelieren, ist der Zusammenhang darzustellen. 17 Probanden, welche eine Verbesse- 
rung des BOP aufwiesen, hatten auch einen verbesserten API (Probandennummer. 01, 
03, 04, 05, 06, 08, 09, 10, 11, 13, 14, 15, 16, 19, 23, 26, 28). 11 Probanden    wiesen einen 
verbesserten BOP bei konstantem oder verschlechtertem API auf (Probandennummer 
02, 07, 12, 18, 20, 21, 24, 25, 27, 29, 30). 
Es gab erhebliche Unterschiede zwischen den Patienten: 
 
• Bei 2 Patienten bestand nach 2 Monaten ein unveränderter Befund. Nach 4 Monaten 
wiesen alle Patienten eine Veränderung auf 
• Bei 3 Patienten bestand nach 4 Monaten ein verschlechterter Befund (≙ 10%). 
• Bei 27 Patienten bestand nach 4 Monaten ein verbesserter Befund (≙ 90%), bei 15 
davon ein deutlich verbesserter Befund mit über 20 % Verbesserung (≙50%) 
 
 
4.2.3 Veränderung der Taschentiefen im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Tabelle 4 stellt die Veränderung der Taschentiefen im Laufe der viermonatigen Beobach- 
tungszeit dar. Die Werte wurden nach Ober- und Unterkiefer unterteilt. Dies erfolgte, um 
eventuelle Unterschiede in der Wirkung bei unterschiedlichen Knochenqualitäten festzu- 
stellen (weicher Oberkieferknochen, harter Unterkieferknochen). In Anhang 8.8 und 8.9 
sind die Veränderung der Werte jeweils getrennt nach Ober- und Unterkiefer in Grafiken 
dargestellt. 
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Tabelle 4:  Veränderungen der Taschentiefen in Oberkiefer und Unterkiefer 
n=30, die Werte sind Millimeterangaben. Je kleiner die Werte sind, desto 
geringer ist die Taschentiefe. Kleiner werdende Taschentiefen sind mit ei- 





Die Ausgangswerte der Taschentiefen sind im Oberkiefer durchschnittlich etwas höher 
als im Unterkiefer. Sowohl im Ober- als auch im Unterkiefer verbesserten sich die Mess- 
werte im Zeitraum vom Beginn bis zum Abschluss nach 4 Monaten. Die Verbesserung ist 
mit 0,164 mm im Oberkiefer beziehungsweise 0,292 mm in Unterkiefer gering, aber nach- 
weisbar. Diese Größenordnung der Veränderung ist mit der beschriebenen Methode 
nicht messbar und ergibt sich rein rechnerisch. 
7 Patienten konnten nach 4 Monaten keine Verbesserung der Taschentiefe erreichen 
(Oberkiefer Probandennummer: 03, 04, 06, 09, 11, 20, 30; Unterkiefer   Probandennum- 
mer 03, 04, 11, 16, 19, 30). Von diesen Patienten waren fünf Raucher (06, 09, 19, 20, 30), 
zwei Patienten hatten eine genetische Veranlagung (03, 30), ein Patient nahm regelmäßig 
Medikamente gegen Bluthochdruck (11) und zwei Patienten wiesen keine Besonderhei- 
ten auf (04, 16). 
Die Rezessionen wurden in gleicher Weise parallel zu den Taschentiefen aufgenommen. 
Hierbei konnten keinerlei Veränderungen festgestellt werden. 
 
Es gab erhebliche Unterschiede zwischen den Patienten: 
 
• Bei 2 (Oberkiefer) bzw. 3 (Unterkiefer) Patienten bestand nach 4 Monaten ein im 
Wesentlichen unveränderter Befund (≙6,6% bzw. 10%). 
• Bei 5 (Oberkiefer) bzw. 3 (Unterkiefer) Patienten konnte nach 4 Monaten ein ver- 
schlechterter Befund festgestellt werden (≙16,6% bzw. 10%). 
• Bei 23 (Oberkiefer) bzw. 24 (Unterkiefer) Patienten bestand nach 4 Monaten ein 
verbesserter Befund (≙76,6% bzw. 83,3%). 
 
 
4.3 Auswertung der subjektiven Untersuchungsparameter 
 
In den bereits zu Juice PLUS+ durchgeführten Studien konnten positive Effekte auf das 
psychische Befinden nachgewiesen werden (Lawrence 2003; Micah Smith 1999; Inserra 
und Solkoff 1999). Durch die Befragung der Patienten soll überprüft werden, inwieweit 
sich diese Ergebnisse bestätigen oder widerlegen lassen. 
Der erste Fragebogen bezieht sich auf das allgemeine Wohlbefinden und den psychischen 
Zustand des Patienten. Im zweiten Fragebogen wurden die auf die Mundgesundheit be- 
zogenen Empfindungen bewertet (Fragebögen siehe Anhang 8.4 und 8.5). In Anhang 8.10 
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und 8.11 sind die Tabellen 5 und 6 als Grafiken dargestellt. In Tabelle 5 werden die Er- 
gebnisse des ersten Fragebogens über das allgemeine Wohlbefinden zusammengefasst. 
 
 
Tabelle 5:   Veränderung der Lebensqualität, allgemeines Wohlbefinden 
n=30, je kleiner der Wert ist, desto besser beziehungsweise positiver ist das 
Empfinden des Patienten. Verglichen wurden die Werte bei Beginn und bei 















Beginn bis 4 
Monate 
01 0,1 0 besser 
02 0,3 0,3 keine Veränderung 
03 0,2 0,2 keine Veränderung 
04 0,7 0,5 besser 
05 1,1 0,6 besser 
06 0,3 0,2 besser 
07 1 0,8 besser 
08 0,2 0,1 besser 
09 0,2 0,1 besser 
10 0,1 0,1 keine Veränderung 
11 0 0 keine Veränderung 
12 0 0 keine Veränderung 
13 0,6 0,5 besser 
14 0 0 keine Veränderung 
15 0 0 keine Veränderung 
16 0.6 0,5 besser 
17 0,2 0,3 schlechter 
18 0,2 0,2 keine Veränderung 
19 0 0 keine Veränderung 
20 0,6 0,6 keine Veränderung 
21 0,5 0,3 besser 
22 2,2 1,5 besser 
23 0,1 0,1 keine Veränderung 
24 0,5 0,5 keine Veränderung 
25 0 0 keine Veränderung 
26 0,9 0,8 besser 
27 0 0 keine Veränderung 
28 1,7 1,2 besser 
29 0,3 0,2 besser 
30 1,4 1,2 besser 
 
15 Patienten empfanden unter der Nahrungserweiterung ein gesteigertes Wohlbefinden 
(≙30%). 14 Patienten konnten keine Veränderung wahrnehmen (≙47%). Bei einem Pa- 
tienten wurde eine Verschlechterung festgestellt (≙3%). 15 Patienten konnten demnach 
keine Verbesserung merken. Auffällig jedoch ist, dass 13 dieser Patienten bereits   einen 
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sehr niedrigen Wert (<0,3) vor der Nahrungsergänzung hatten und demnach bereits zu- 
vor eine hohe Lebensqualität empfanden. Tabelle 6 stellt die Veränderungen des Empfin- 
dens des oralen Gesundheitszustandes dar. 
 
 
Tabelle 6:   Veränderungen des subjektiven oralen Gesundheitszustands 
n=30, je kleiner der Wert ist, desto besser beziehungsweise positiver ist das 
Empfinden des Patienten. Verglichen wurden die Werte bei Beginn und bei 












Beginn bis 4 
Monate 
01 0,33 0,06 besser 
02 0,6 0,4 besser 
03 0,86 0,8 besser 
04 0,67 0,53 besser 
05 2,13 1 besser 
06 0,8 0,33 besser 
07 1,67 1,13 besser 
08 1,2 0,93 besser 
09 0,73 0,53 besser 
10 0,47 0,47 keine Veränderung 
11 0,47 0,47 keine Veränderung 
12 1,33 1,13 besser 
13 1,07 0,47 besser 
14 0,47 0,13 besser 
15 1,07 0,6 besser 
16 1,67 1,27 besser 
17 1 0,87 besser 
18 1,27 1,06 besser 
19 1,13 0,8 besser 
20 1,2 1,87 besser 
21 1,07 1 besser 
22 2,07 1,53 besser 
23 0,33 0,33 keine Veränderung 
24 0,4 0,33 besser 
25 0,27 0,2 besser 
26 1,6 0,73 besser 
27 0,13 0,13 keine Veränderung 
28 2,6 1,8 besser 
29 0,67 0,6 besser 
30 1,6 1,53 besser 
 
 
Bis auf 4 Patienten, welche keine Veränderung feststellen konnten, empfanden alle Pati- 
enten eine Verbesserung des oralen Zustands (≙87%). Zwei Patienten ohne Verbesse- 
rung hatten bereits vor Beginn der Nahrungsergänzung einen sehr niedrigen Wert (<0,3) 
und demzufolge bereits zuvor eine hohe Zufriedenheit mit ihrer Mundgesundheit.   Eine 
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Verschlechterung wurde von keinem der befragten Probanden festgestellt. Alle Patien- 
ten, die keine Steigerung der oralen Gesundheit empfanden, konnten auch keine Besse- 
rung der Lebensqualität feststellen (Probandennummer 10, 11, 23, 27). 
 
4.4 Auswertung spezieller Patientengruppen 
 
Im Folgenden werden die unterschiedlichen Gruppen betrachtet (geschlechtsspezifisch, 
Raucher, Patienten mit pathogener Keimlast, Patienten mit genetischer Vorbelastung), 
um eventuelle Wirkungsunterschiede des Pflanzenkonzentrats bei verschiedenen Pati- 
entengruppen festzustellen. Der Entzündungsmarker BOP und die Veränderung der Ta- 




Da eventuell geschlechtsspezifische Unterschiede bei der Wirkung des Pflanzenkonzent- 
rats vorliegen könnten, wurden die Probanden nach Frauen und Männern unterteilt. Ta- 
belle 7 und 8 fassen die Ergebnisse der BOP-Entwicklung und der Sondierungstiefen für 
Männer und Frauen zusammen. 
 
Tabelle 7:   Veränderung BOP/Taschentiefe bei Frauen 
n=14, das „-“ (grün) steht für eine Verringerung des BOP beziehungsweise 
der Taschentiefe, also für eine Verbesserung des parodontalen Zustands. 
Das „+“ (rot) bedeutet einen Anstieg des BOP beziehungsweise des Sondie- 
rungswerts und somit eine Verschlechterung. Sie Spalte „Gesamt“ repräsen- 
















1 01 - - - - - 
2 04 - + - + 0 
3 09 - - - + - 
4 11 - - - 0 0 
5 12 - + - - - 
6 15 - - - - - 
7 18 - 0 - - - 
8 19 - - - - + 
9 21 0 - - - - 
10 25 - - - - - 
11 26 - + - - - 
12 27 - - - - - 
13 28 - 0 - - - 
14 30 - + - + - 
. 
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Tabelle 8:   Veränderung BOP/Taschentiefe bei Männern 
n=16, das „-“ (grün) steht für eine Verringerung des BOP beziehungsweise 
der Taschentiefe, also für eine Verbesserung des parodontalen Zustands. 
Das „+“ (rot) bedeutet einen Anstieg des BOP beziehungsweise des Sondie- 
rungswerts und somit eine Verschlechterung. Sie Spalte „Gesamt“ repräsen- 
















1 02 - - - - - 
2 03 - - - + + 
3 05 - - - - - 
4 06 - - - 0 - 
5 07 - - - - - 
6 08 - - - - - 
7 10 - - - - - 
8 13 - + - - - 
9 14 - + - - - 
10 16 + - - - 0 
11 17 - + + + - 
12 20 - - - + - 
13 22 + 0 + - - 
14 23 - + - - - 
15 24 - - - - + 
16 29 0 - - - - 
 
 
Bei allen weiblichen Probanden konnte die Nahrungsergänzung einen positiven Effekt 
auf den Blutungsindex BOP bewirken. Bei den männlichen Patienten waren 2 der 16 Pa- 
tienten nicht von der Verbesserung betroffen (Probandennummer 17, 22). Die Proban- 
den 17 und 22 sind Raucher. Proband 17 hat zudem eine nachgewiesene pathologische 
Keimkonstellation. Bei der Veränderung der Taschentiefe konnte zwischen den beiden 




In Tabelle 9 wurden die Effekte des Pflanzenkonzentrates bei Rauchern dargestellt. 
 
Tabelle 9:   Veränderung BOP/Taschentiefe bei Rauchern 
n=14 Das „-“ (grün) steht für eine Verringerung des BOP beziehungsweise 
der Taschentiefe, also für eine Verbesserung des parodontalen Zustands. 
Das „+“ (rot) bedeutet einen Anstieg des BOP beziehungsweise des Sondie- 
rungswerts und somit eine Verschlechterung. Sie Spalte „Gesamt“ repräsen- 
















1 01 - - - - - 
2 06 - - - 0 - 
3 08 - - - - - 
4 09 - - - + - 
5 12 - + - - - 
6 16 + - - - 0 
7 18 - 0 - - - 
8 19 - - - - + 
9 20 - - - + - 
10 22 + 0 + - - 
11 23 - + - - - 
12 26 - + - - - 
13 29 0 - - - - 
14 30 - + - + - 
 
 
Auch bei Rauchern hat eine Nahrungserweiterung mit dem Pflanzenkonzentrat positive 
Effekte. Die Blutungswerte und somit die Entzündung des Parodonts waren bei 12 der 14 
Raucher nach Studienende deutlich geringer (≙85%). (Probandennummer 01, 06, 08, 
09, 12, 18, 19, 20, 23, 26, 29, 30). 8 dieser Probanden erreichten die größte Verbesserung 
innerhalb des ersten Kontrollintervalls (Beginn bis 2 Monate). 4 von ihnen verschlech- 
terten sich nach 2 Monaten wieder. Die beiden Raucher, die keine Verbesserung errei- 
chen konnten, hatten zudem eine erhöhte pathologische Keimlast (Proband 17) bezie- 
hungsweise eine genetische Vorbelastung (Proband 22). 
Die Sondierungstiefen des Oberkiefers verbesserten sich bei 10 der 14 Probanden 
(≙71%). Im Unterkiefer konnte bei 12 Teilnehmern eine Verringerung der Werte beo- 
bachtet werden (≙86%). Wie bereits aus der Entwicklung des BOP zu erkennen war, 
wirkt sich der Rückgang der Entzündung auch positiv auf die Sondierungswerte aus. 
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Auch der Proband mit verschlechtertem BOP (Proband 22) wies eine verringerte Ta- 
schentiefe in beiden Kiefern auf. Obwohl Raucher eine verminderte Ansprechbarkeit auf 
die Parodontitistherapie aufweisen, scheint die Nahrungsergänzung keinen geringeren 
Effekt zu haben als bei nicht rauchenden Probanden. 
 
4.4.3 Patienten mit parodontalpathogener Keimlast 
 
In Tabelle 10 wurden Probanden mit nachgewiesener, erhöhter parodontalpathogener 
Keimlast zusammengefasst. 
 
Tabelle 10: Veränderung BOP/Taschentiefe bei Patienten mit parodontalpathoge- 
ner Keimlast 
n=11, das „-“ (grün) steht für eine Verringerung des BOP beziehungsweise 
der Taschentiefe, also für eine Verbesserung des parodontalen Zustands. 
Das „+“ (rot) bedeutet einen Anstieg des BOP beziehungsweise des Sondie- 
rungswerts und somit eine Verschlechterung. Sie Spalte „Gesamt“ repräsen- 
















1 01 - - - - - 
2 02 - - - - - 
3 03 - - - + + 
4 08 - - - - - 
5 09 - - - + - 
6 14 - + - - - 
7 15 - - - - - 
8 17 - + + - - 
9 20 - - - + - 
10 21 0 - - - - 
11 28 - 0 - - - 
 
 
Die Ergebnisse zeigen ein ähnliches Bild wie die Tabellen 7, 8 und 9. Bei 10 der 11 Pro- 
banden konnte ein Rückgang der Entzündung nachgewiesen werden (≙90%). Proband 
17 (Raucher) wies keine Verbesserung auf. 
Die Taschentiefen verbesserten sich im Oberkiefer bei 8 Probanden (≙73%). 10 Patien- 
ten zeigten eine Verbesserung auch im Unterkiefer. Proband 03 (zusätzlich genetische 
Vorbelastung) konnte trotz Verbesserung des BOP in keinem der beiden Kiefer eine Ver- 
besserung der Sondierungswerte erreichen. 
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4.4.4 Patienten mit genetischer Vorbelastung 
 
Tabelle 11 fasst die Probandengruppe mit familiärer Vorbelastung zusammen. 
 
Tabelle 11: Veränderung BOP/Taschentiefe bei genetischer Vorbelastung 
n=12, das „-“ (grün) steht für eine Verringerung des BOP beziehungsweise 
der Taschentiefe, also für eine Verbesserung des parodontalen Zustands. 
Das „+“ (rot) bedeutet einen Anstieg des BOP beziehungsweise des Sondie- 
rungswerts und somit eine Verschlechterung. Sie Spalte „Gesamt“ repräsen- 
















1 02 - - - - - 
2 03 - - - + + 
3 05 - - - - - 
4 10 - - - - - 
5 14 - + - - - 
6 15 - - - - - 
7 18 - 0 - - - 
8 21 0 - - - - 
9 22 + 0 + - - 
10 25 - - - - - 
11 28 - 0 - - - 
12 30 - + - + - 
 
 
Wie bei den zuvor betrachteten Patientengruppen kann auch bei Probanden mit geneti- 
scher Prädisposition kein deutlicher Unterschied in der Wirkung des Pflanzenkonzentra- 
tes nachgewiesen werden. Bis auf Proband 22 (zugleich Raucher) konnte bei allen Teil- 
nehmern eine Verbesserung des BOP zum Studienende erreicht werden (≙90%). Die 
Probanden 03 und 30 konnten keine Verbesserung der Sondierungswerte erreichen 
(Ober- und Unterkiefer) 
 
4.4.5 Patienten nach zahnmedizinischen Befunden 
 
Es konnte kein Unterschied in der Wirkung der Nahrungserweiterung bei unterschiedli- 
chen zahnmedizinischen Befunden beobachtet werden. Daher wird im weiteren Verlauf 
der Arbeit auf die oralen Befunde und den Zusammenhang mit JuicePLUS+® nicht einge- 
gangen. 
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4.5    Patientenbefragung nach Studienabschluss 
 
Unmittelbar nach Abschluss der Studie wurden alle Patienten befragt, ob sie angesichts 
der subjektiv und objektiv festgestellten Ergebnisse die Einnahme des Präparates auch 
nach Studienende fortführen würden. 
 
Tabelle 12: Patientenbefragung nach Studienabschluss über weitere Einnahme 
des Pflanzenkonzentrats 
n=30, Befragung unmittelbar nach dem 4 monatigen Einnahmezeitraum ob 
Patienten das Pflanzenkonzentrat auch nach der Studie weiter einnehmen 










nimmt Präparat nicht wei- 
ter, weil 
01 ja nein zu teuer 
02 ja nein zu teuer 
03 nein nein zu teuer 
04 ja ja  
05 ja nein zu teuer 
06 nein nein zu teuer 
07 ja nein zu complianceaufwendig 
08 ja nein zu teuer 
09 ja ja  
10 ja nein zu teuer 
11 ja ja  
12 ja nein zu complianceaufwendig 
13 ja nein zu teuer 
14 ja ja  
15 ja nein zu teuer 
16 ja nein zu teuer 
17 nein nein kein Mehrwert 
18 ja nein zu teuer 
19 ja nein zu teuer 
20 ja nein zu teuer 
21 ja nein zu complianceaufwendig 
22 nein nein kein Mehrwert 
23 ja nein zu complianceaufwendig 
24 ja nein zu complianceaufwendig 
25 ja nein zu teuer 
26 ja nein zu teuer 
27 ja nein zu teuer 
28 ja nein zu teuer 
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29 ja ja  
30 ja nein zu teuer 
 
 
Die Auswertung von Tabelle 12 ergibt, dass 5 Probanden das Präparat auch nach Studi- 
enabschluss weiter nehmen möchten (≙17%). 18 Probanden würden aufgrund des Zu- 
satznutzens das Präparat gern weiter nehmen, finden es jedoch zu teuer (≙60%). 5 Pro- 
banden empfanden die Mitarbeitsintensität zu hoch (≙17%). 2 Probanden empfanden 
keinen Zusatznutzen, bei ihnen konnte auch objektiv kein Effekt erreicht werden (≙6%). 
6 Monate nach Studienabschluss wurden die Teilnehmer telefonisch kontaktiert. Eine er- 
neute klinische Untersuchung war aufgrund eines Praxiswechsels aus kollegialen Grün- 
den nicht möglich. Die Patienten wurden nach ihrem - auf die Mundgesundheit und ihren 
psychischen Zustand bezogenen - Empfinden befragt. Ebenso wurde erhoben, ob sie das 
Präparat weiterhin nehmen und die Absicht haben. es weiterhin zu nehmen. Von den 30 
Patienten wurden 27 erreicht. Tabelle 13 fasst die Ergebnisse der telefonischen Befra- 
gung 6 Monate nach Abschluss der Studie zusammen. 
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Tabelle 13: Telefonische Befragung Patienten 6 Monate nach Studienabschluss 
n=30, Befragung nach Studienabschluss ob Patienten Pflanzenkonzentrat 








Die Auswertung bezieht sich auf die 27 telefonisch erreichten Patienten. 7 Probanden 
(≙26%) nehmen das Pflanzenkonzentrat auch nach Studienabschluss weiterhin ein. 3 
von ihnen fingen, nachdem sie das Präparat abgesetzt hatten, und Verschlechterungen 
erneut eintraten, selbstständig wieder mit der Einnahme an. 19 Probanden (≙70%) 
konnten einen Zusatznutzen feststellen. 12 dieser 19 Probanden (≙63%) würden das 
Präparat gern weiterhin einnehmen, können es sich aber finanziell nicht leisten. Bei der 
Übernahme durch die gesetzlichen Krankenkassen würden sie es aufgrund des Zusatz- 
nutzens gern nehmen. 7 der 27 Probanden (≙26%) konnten nach Absetzen des Pflanzen- 
konzentrats eine Verschlechterung des parodontalen Zustands feststellen. 8 weitere 
(≙30%) fühlten sich nach dem Absetzen müder und weniger vital. 2 Patienten stellten 
nach dem Absetzen eine Verschlechterung sowohl des parodontalen als auch des psychi- 
schen Zustands fest (≙7%). 9 der 27 Probanden (≙33%) konnten für sich keinen Zusatz- 
nutzen durch die Einnahme der Kapseln feststellen. 5 von ihnen konnten den Zusatznut- 
zen trotz objektiv deutlichem Entzündungsrückgangs nicht erkennen. Auffallend ist, dass 
die deutlichen objektiven positiven Effekte auf das Entzündungsgeschehen und die Psy- 
che von den Patienten nicht ausreichend wahrgenommen wurden. 
Bei den untersuchten Probanden handelt es sich im Durchschnitt um ein wirtschaftlich 
eher schwaches Klientel. Die Motivation und die Bereitschaft, für Gesundheit Geld und 
Zeit zu investieren, war bei den Patienten im Durchschnitt gering. Wie Tabelle 13 zeigt, 





Im Folgenden werden die wichtigen Punkte des Ergebniskapitels aufgegriffen und mög- 
liche Ursachen für die Effekte diskutiert. 
 
5.1 Veränderung des API im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Wichtig ist die Auswertung des Mundhygieneindex aus folgenden Gründen: Der Rück- 
gang der Entzündung des Parodonts hängt sehr eng mit der Effizienz der Mundhygiene 
und dem Rückgang der Plaqueanlagerung zusammen. Nimmt im Laufe der Beobachtung 
die Plaqueansammlung ab, lässt sich auch der Rückgang der Blutung damit begründen. 
Bleibt der Plaqueindex jedoch stabil beziehungsweise nimmt er sogar zu, kann der Rück- 
gang der Entzündung möglicherweise auf die Wirkung des Pflanzenkonzentrats zurück- 
zuführen sein. 
Die erreichte geringe Verbesserung der Mundhygiene (API) könnte mit der Nahrungser- 
gänzung zusammenzuhängen. Patienten, die durch die regelmäßige Einnahme des Pflan- 
zenkonzentrats ein erhöhtes Gesundheitsbewusstsein entwickeln, achten unter Umstän- 
den auch vermehrt auf die Pflege. Auch die Teilnahme an der Studie und das Wissen über 
das Anfärben der Belege bei den Kontrollterminen können dazu führen, dass die Patien- 
ten ihre Mundhygiene strenger überwachen. Die notwendige Compliance, die Kapseln 
der Nahrungsergänzung täglich zu sich zu nehmen, könnte mit einem erhöhten oralen 
Hygienebewusstsein verbunden sein. Möglich wäre, dass der Patient durch die Nahrungs- 
umstellung das Gefühl hat, sich etwas „Gutes zu tun“ sodass er dies auch konsequent 
durch weitere gesundheitsfördernde Maßnahmen wie die Steigerung der täglichen Zahn- 
pflege in sein Leben integriert. 
Weiterhin konnte wie in Abschnitt 3.5.4 beschrieben gezeigt werden, dass JuicePLUS+ 
antidepressiv und antriebssteigernd wirkt. Auch dieser Effekt könnte eine Rolle gespielt 
haben. 
Die Messung des API erfolgt, wie beschrieben, durch Anfärben der momentan vorhande- 
nen Beläge. Der API ist somit eine Momentaufnahme und damit tagesabhängig. Ein nied- 
riger API bedeutet nicht, dass der Patient dauerhaft seine Mundhygiene verbessert hat, 
sondern vielmehr, dass er zum Zeitpunkt der Messung gut gereinigt hatte. Da die Proban- 
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den wussten, dass am Tag der Kontrolle auch die Beläge angefärbt werden, wäre es nach- 
vollziehbar, wenn sie an diesem Tag motivierter und gründlicher putzen als an Tagen 
ohne Kontrolle. 
Nahezu alle Patienten wiesen einen verhältnismäßig hohen Plaqueindex auf. Der durch- 
schnittliche API zu Beginn der Beobachtung betrug 52,7%. Der durchschnittliche API 
nach 4 Monaten betrug 49,1%, ist also immer noch sehr hoch. 
Ein API von <25% gilt als erstrebenswert (sehr gute Mundhygiene). Keiner der Proban- 
den erreichte diesen Wert. Lediglich 3 Probanden erreichten zum Anschluss der Studie 
einen API von <35%, hatten offenbar eine gute Mundhygiene. 
Kritisch ist der durchgängig hohe API der Patienten. Trotz Aufklärung, Recall und regel- 
mäßige Hygieneinstruktion ist die Mundhygiene durchweg mangelhaft. Neben Parame- 
tern wie Keimlast, Rauchen und genetische Veranlagung kann auch eine dauerhaft 
schlechte Mundhygiene für ein Rezidiv und die Therapieresistenz der Parodontitis ver- 
antwortlich sein. 
 
5.2 Veränderungen des BOP im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Der Entzündungsindex ist ein wichtiger prognostischer Faktor. Er besitzt eine hohe Spe- 
zifität (88%), weist also bei gesunden Taschen keine Blutung nach. Er hat jedoch nur eine 
geringe Sensitivität (29%). Demnach deutet das Ausbleiben einer Sondierungsblutung 
mit hoher Wahrscheinlichkeit auf eine stabile Situation hin. Ein positiver BOP scheint je- 
doch ein unzuverlässiger Prädikator für weiteren Attachmentverlust zu sein (Lang et al 
1990). 
Bei Rauchern ist das Ausbleiben der Blutung besonders kritisch zu bewerten. Diese kann 
trotz entzündlicher Prozesse am Taschenboden wegen der verschlechterten peripheren 
Mikrozirkulation ausbleiben. 
Die entscheidende Verbesserung des Blutungsindex konnte relativ zu Beginn der nah- 
rungsergänzenden Maßnahme erreicht werden (Intervall Beginn bis 2 Monate). Die Pro- 
banden sprachen sehr gut und rasch an. 
17 Probanden, die eine Verbesserung des BOP aufwiesen, hatten auch eine verminderte 
Plaqueanlagerung (API; Probanden Nr. 01, 03, 04, 05, 06, 08, 09, 10, 11, 13, 14, 15, 16, 19, 
23, 26, 28). Die Verbesserung des Entzündungsindex BOP kann auch auf die Verbesse- 
rung des Plaqueindex API zurückzuführen sein. 
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Da sich der zugehörige API in diesem Zeitraum um lediglich durchschnittlich 3,7% ver- 
besserte und weiterhin bei nahezu allen Probanden ein hoher API von >35% bestand, ist 
dieser geringe Rückgang der momentanen Plaqueanlagerung nicht ausreichend, um den 
deutlichen Entzündungsrückgang zu erklären. 
Weiterhin wiesen 11 Probanden einen verbesserten BOP bei konstantem oder ver- 
schlechtertem API auf (Probandennummer. 02, 07, 12, 18, 20, 21, 24, 25, 27, 29, 30). Bei 
dieser Gruppe ist der Rückgang der Blutung aufgrund verminderter Plaqueanlagerung 
unwahrscheinlich. Der verbesserte Entzündungszustand ist mit hoher Wahrscheinlich- 
keit dem Pflanzenkonzentrat zuzuschreiben. 
Erneut ist darauf hinzuweisen, dass der API lediglich eine Momentaufnahme darstellt. 
Dennoch spiegelt sie die Motivation des Patienten wider. Putzt der Patient trotz wissent- 
lich bevorstehender Plaquekontrolle nicht suffizient, kann davon ausgegangen werden, 
dass er ohne Kontrolle auch keine effizientere Pflege betreibt. 
Der BOP hingegen spiegelt eine länger andauernde orale Situation wider und ist ein ver- 
lässlicherer Parameter, um auf den Zustand des Parodonts zu schließen. Aufgrund seiner 
geringen Sensitivität und der Durchblutungsproblematik bei Rauchern sollte auch der 
BOP kritisch betrachtet werden und kann nicht absolut gesehen werden. 
 
5.3 Veränderung der Taschentiefen im Laufe des Beobachtungszeitraums 
 
Die parodontale Ausheilung erfolgt histologisch hauptsächlich reparativ durch die Aus- 
bildung eines langen Saumepithels. Sowohl im Oberkiefer als auch im Unterkiefer konnte 
von Beginn bis zum Abschluss der Studie durchschnittlich eine leichte Verbesserung der 
Werte erreicht werden. 
Der Rückgang der Entzündung (verminderter BOP) geht mit einem Abschwellen des 
Zahnfleischs und einer Verringerung der Sondierungstiefen einher (Messung Zahnflei- 
schrand bis Taschenboden). Der deutlichste Sprung konnte bei beiden Untersuchungspa- 
rametern im ersten Intervall (Beginn bis 2 Monate) beobachtet werden. Eine länger an- 
dauernde Nahrungserweiterung konnte kaum eine zusätzliche Verbesserung erzielen. Je- 
doch wurde das verbesserte Ergebnis stabil gehalten und es trat keine erneute Ver- 
schlechterung ein. 
Der Rückgang der Taschenwerte war durchschnittlich über den gesamten Ober- bezie- 
hungsweise Unterkiefer sehr gering. Eine „Heilung“ im Sinne eines erneuten Attachment- 
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gewinns liegt mit großer Wahrscheinlichkeit nicht vor. Für den Nachweis eines Attach- 
mentgewinns ist der Beobachtungszeitraum von 4 Monaten nicht ausreichend und die 
gewählte Messmethode nicht geeignet. 
Weiterhin muss auf mögliche Ungenauigkeiten bei der Messung der Taschentiefe hinge- 
wiesen werden. Die Parodontalsonde ist in 0,5mm-Einheiten graduiert. Veränderungen 
im Bereich von 0,1mm ergeben sich lediglich rechnerisch und sind mit der gewählten 
Methode klinisch nicht nachweisbar. Auch eine Zunahme der Rezession beziehungsweise 
ein Abschwellen der Gingiva kann für die Reduktion der Sondierungswerte verantwort- 
lich sein. Es muss darauf hingewiesen werden, dass auch die Methode der Messung der 
Rezession nicht genau genug war, um eine Veränderung von 0,1mm sicher zu bestimmen. 
 
5.4 Auswertung der subjektiven Untersuchungsparameter 
 
Die Fragebögen spiegeln sowohl das orale als auch das allgemeine Wohlbefinden des Pa- 
tienten wider. Der nachgewiesene Rückgang der Entzündung ging mit einem gesteigerten 
Wohlbefinden einher. Die Probanden fühlten sich bezogen auf die orale Gesundheit woh- 
ler, gesünder und sicherer. 
Die stimmungssteigernden Effekte wurden auch in anderen Studien bei Menschen mit 
gesunder, ausgewogener Ernährung und ausreichend Bewegung beschrieben (Akbaraly 
et al 2009; Jacka et al 2010). Depressionen und schlechte Stimmungen sind häufig auf 
einen Mangel an chemischen Botenstoffen (Neurotransmitter) zurückzuführen. Seroto- 
nin und Dopamin sind die beiden wichtigsten Vertreter. Ihr Mangel führt zu depressiven 
Verstimmungen. Nährstoffe wie essenzielle Fettsäuren, Magnesium oder die Vitamine B6, 
B9 und B12 spielen bei der Produktion von Neurotransmittern eine entscheidende Rolle. 
Eine mangelhafte Versorgung des Körpers mit diesen Nährstoffen trägt zu einem psychi- 
schen Ungleichgewicht bei, welches die Entwicklung einer Depression forcieren und eine 
bereits bestehende depressive Stimmung verstärken kann (Institut 2009; Jacka et al 
2010; Sanhueza et al 2013). Diesem stimmungsbeeinflussenden Nährstoffmangel kann 
das Pflanzenkonzentrat JuicePLUS+ möglicherweise entgegenwirken. Durch die Zu- 
sammensetzung des Präparats könnte der Nährstoffbedarf abgedeckt und das komplexe 
System der Neurotransmitter unterstützt werden. Diese Hypothese bedarf sicherlich 
weiterer Untersuchungen. Inwieweit das reine Gefühl, „etwas Gutes für sich zu tun“, eine 
Rolle bei der Verbesserung des psychischen Zustands spielt, lässt sich nicht abschließend 
beurteilen. 
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5.5 Auswertung spezieller Patientengruppen 
 
Im Folgenden wird auf die Besonderheiten bei Rauchern und Patienten mit parodontal- 
pathologischer Keimbelastung eingegangen und es werden die möglichen Ursachen für 
eventuell unterschiedliche Wirkungen des Pflanzenkonzentrats diskutiert. Diese beiden 
großen Patientengruppen stellen aufgrund ihrer sehr hohen Anfälligkeit für ein Rezidiv 




Eine Verbesserung des BOP konnte bei 13 der 14 rauchenden Probanden erreicht wer- 
den. Patienten mit Nikotinkonsum wurden separat betrachtet, da rauchende Patienten 
deutlich schlechter auf die Parodontitistherapie ansprechen (Tonetti 1998). Auch die 
Prognose und Regeneration bei einer refraktären Parodontitis ist bei Rauchern signifi- 
kant verschlechtert (Walter et al 2007). Interessant ist es daher zu erfahren, dass das 
Pflanzenkonzentrat bei diesen Patienten keinen geringeren Effekt hat als bei Nichtrau- 
chern. 
Die orale Gesundheit ist bei Rauchern besonders gefährdet, weil freie Radikale im Rauch 
Entzündungen fördern. Die Durchblutung der Gewebe ist deutlich herabgesetzt. Es 
könnte darauf geschlossen werden, dass Raucher eine verzögerte Ansprechbarkeit auf 
die Mikronährstoffe besitzen. Durch den veränderten Stoffwechsel dieser Probanden 
kann das Pflanzenkonzentrat eventuell seine Wirkung nur verlangsamt entfalten. Nach 
Studienende konnten jedoch auch die Probanden mit Nikotinabusus die gleichen positi- 
ven Effekte und einen deutlichen Rückgang des Entzündungsmarkers BOP erreichen. Es 
muss jedoch bedacht werden, dass bei Rauchern durch die verminderte Durchblutung 
eine geringere Blutungsneigung auf das Sondieren vorliegt und daher der BOP kritisch zu 
betrachten ist. 
 
5.5.2 Patienten mit parodontalpathogener Keimlast 
 
Wie bei Probanden mit Nikotinkonsum muss auch bei Patienten mit parodontalpathoge- 
ner Keimkonstellation mit einem verminderten Ansprechen auf die Nahrungsergänzung 
gerechnet werden. Diese Patienten wurden bereits während der vorangegangenen The- 
rapiephase begleitend mit dem entsprechenden Antibiotikum behandelt. Dies alleine 
brachte jedoch keinen dauerhaften Erfolg. Nach Absetzen der antibiotischen Therapie 
trat nach einiger Zeit das Rezidiv auf. Dies spricht für eine nicht ausreichende  Fähigkeit 
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des Immunsystems, trotz antibiotischer Unterstützung die Entzündung zu bekämpfen. 
Interessant ist daher, ob bei diesen Patienten eine nahrungsergänzende Maßnahme das 
Immunsystem ausreichend unterstützt und eine effektive langfristige Wirkung erzielt 
werden kann. 
Dieses Patientenkollektiv wies – bezogen auf die Ansprechbarkeit – im Vergleich zu den 
Patienten ohne pathologische Keimkomplexe keinen Unterschied auf. Das Pflanzenkon- 
zentrat scheint das Immunsystem effektiv bei dem Kampf gegen die Entzündung zu un- 
terstützen. 
Die begleitende antibiotische Therapie kann nur einen kurzfristigen Effekt auf die Elimi- 
nation der Bakterien haben. Ist die körpereigene Abwehr nicht effektiv genug, um die 
parodontalpathologischen Keime nach dieser antibiotischen Unterstützung zu bekämp- 
fen, kommt es zu einem Rezidiv. Mit JuicePLUS+ besteht offenbar die Möglichkeit, das 
Immunsystem des Körpers zu stärken, zu unterstützen und somit langfristig eine ge- 
sunde Mundflora aufrechtzuerhalten (Nantz et al 2006; Roll et al 2011). Interessant wäre 
zu untersuchen, ob dieser Effekt auch nach Absetzen der Nahrungsergänzung anhält oder 
ob die Entzündungsfreiheit nur mit einer dauerhaften Einnahme erreicht werden kann. 
 
5.6 Vergleich mit der Studie von Chapple et al 
 
Die Studie von Chapple et al (Chapple et al 2012) untersuchte als bisher einzige verfüg- 
bare Publikation die Wirkung von JuicePLUS+ bei Parodontitispatienten. In dieser Stu- 
die wurden 60 Probanden mit diagnostizierter Parodontitis entweder mit JuicePLUS+ 
Obst-, Beeren- und Gemüseauslese, mit JuicePLUS+ Obst- und Gemüseauslese oder mit 
Placebo therapiert. Es zeigten sich nach drei Monaten Einnahme von JuicePLUS+® so- 
wohl bei der parodontalen Taschentiefenmessung als auch bei der Zunahme des 
konnektiven Bindegewebes, der Zahnfleischblutung (BOP) und der Plaqueanlagerung 
positive Ergebnisse. Nach 9 Monaten konnte bei allen Studiengruppen ein Rückgang der 
Rezession, der Plaqueansammlung, der Blutungsrate und der Zahnfleischrötung erreicht 
werden. Ab dem zweiten Monat konnte auch eine Reduktion der Taschentiefen dokumen- 
tiert werden. 
Chapple et al untersuchten allerdings Probanden mit Erstdiagnose Parodontitis. Sie 
schlossen Raucher aus und untersuchten deutlich mehr Frauen als Männer (Chapple et al 
2012, Bradac 2013). Trotz der Unterschiede bei der Auswahl des Patientenkollektivs und 
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des Studiendesigns sind die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung mit der Studie 
von Chapple et al vereinbar. JuicePLUS+ scheint sowohl bei einer refraktären als auch 
bei erstmals auftretender Parodontitis positive Effekte zu haben. 
 
5.7 Mögliche Erklärung der Ergebnisse 
 
Inwieweit der Vorgang der regelmäßigen Kapseleinnahme und das damit verbundene 
positive Körpergefühl die parodontale Gesundheit beeinflussen, ist fraglich. Es ist anzu- 
nehmen, dass mit der regelmäßigen Einnahme der Kapseln auch ein gesteigertes Hygi- 
ene- und Pflegebewusstsein einhergeht. Diese Hypothese konnte jedoch mit dem nahezu 
gleichbleibend hohen Plaqueindex API widerlegt werden. Demzufolge muss ein anderer 
Mechanismus vorliegen, der die signifikante Verbesserung des parodontalen Zustands 
erklärbar macht. 
 
Daher kann folgende Hypothese formuliert werden: 
 
 
Durch die Zufuhr des Pflanzenkonzentrates könnte es über einen Ausgleich von Stoff- 
wechseldefiziten zu einer Unterstützung des Immunsystems und zu einer Reduktion 
des oxidativen Stresses kommen. 
 
Keine der bisher 29 publizierten Studien zu JuicePLUS+ beschäftigte sich mit der exak- 
ten Wirkungsweise oder dem biochemischen Metabolismus (Bradac 2013). 
 
Für die Hypothese, dass der entzündungshemmend Effekt auf einer Unterstützung des 
körpereigenen Immunsystems beruhen könnte, finden sich auch in einer anderen Studie 
Hinweise. 
Jin et al konnten nach nur zwei Monaten Einnahme von JuicePLUS+® bei gesunden Er- 
wachsenen eine signifikante Senkung des Blutspiegels verschiedener Entzu ndungsmar- 
ker nachweisen (Jin et al 2010). 
Da es sich bei der Parodontitis um eine chronische Entzündung handelt, wäre eine solche 
Wirkung des Pflanzenkonzentrats denkbar der Grund für die Verbesserung der parodon- 
talen Situation in dieser Studie. Liegen Einzelfaktoren wie Rauchen, schlechte Ernährung, 
Bewegungsmangel, Diabetes und Hypertonie vor und wirken diese wiederum als Trigger 
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für einen erhöhten oxidativen Stress, der ebenfalls im Zusammenhang mit der parodon- 
talen Gesundheit steht, könnte das Pflanzenkonzentrat an dieser Stelle eingreifen. Da die 
genauen Bestandteile einzelner Pflanzen nicht identifiziert sind, ist auch die genaue Zu- 
sammensetzung von JuicePLUS+® bisher nicht bekannt. Um die genauen Vorgänge und 
Wirkmechanismen verstehen und untersuchen zu können, müsste die Zusammensetzung 
genauer untersucht und analysiert werden. 
 
5.8 Eventuelle negative Folgen durch die Einnahme von Pflanzenkonzentraten 
 
Eine mögliche Gefahr kann darin gesehen werden, dass Patienten der Meinung sein könn- 
ten, eine hochwertige ausgewogene Ernährung durch die Einnahme von Kapseln erset- 
zen zu können. Vielseitige Mahlzeiten, Sport und Bewegung sind nicht durch Pflanzen- 
konzentrate zu ersetzen. Sie heißen nicht ohne Grund Ergänzungsmittel und nicht Ersatz- 
mittel. Das Positive ist andererseits, dass die offensichtliche Stimmungsaufhellung der 
Nutzer des hier beschriebenen Pflanzenkonzentrates auch dazu führen könnte, dass die 
Nutzer mehr auf ihre Lebensumstände, wie Ernährung oder Bewegung, achten. 
 
Bei besonders gesundheitsbewussten Patienten könnte auch - insbesondere bei positiven 
Effekten der Einnahme - die Gefahr einer Überdosierung bestehen (Domke und Schmidt 
2004). Dies gilt aber nicht nur für Nahrungsergänzungsmittel, sondern für alle Präparate, 
die dem Patienten erkennbar Probleme lösen, wie zum Beispiel auch für Steroide oder 
Schmerzmittel. 
 
Werden verschiedene Präparate unkontrolliert kombiniert oder eine einseitige vegetari- 
sche Ernährung bevorzugt, besteht das Risiko der Überdosierung einzelner Nährstoffe. 
Vitamin C kann in hohen Dosen Nierenschäden und Schäden durch oxidativen Stress ver- 
ursachen (Lee et al 2001; Traxer et al 2003). Zu hohe Vitamin-A-Dosen können über ei- 
nen längeren Zeitraum das Osteoporoserisiko erhöhen (Michaelsson et al 2003). Vor al- 
lem für Raucher und Personen mit Leberschäden besteht bei hohen Vitamin-A-Dosen ein 
erhöhtes Risiko, an Lungen- oder Leberkrebs zu erkranken (Omenn et al 1996). Die Über- 
dosierung von Vitamin E kann aufgrund von effektiven Ausscheidungsmechanismen des 
Körpers nahezu ausgeschlossen werden (Traber 2013). Dauerhaft erhöhte Kalziumspie- 
gel erhöhen das Herzinfarktrisiko signifikant (Bolland et al 2010). 
54  
Die Wahrscheinlichkeit des Auftretens der aufgeführten Nebenwirkungen ist im Alltag 
äußerst gering. Die erwähnten Studien gingen von sehr hohen, kaum erreichbaren Dosen 
der Vitamine aus. Dennoch ist auf die Gefahr hinzuweisen. Besonders Raucher müssen 
auf die Vitamin-A-Zufuhr achten. Es sind jedoch vor allem diese Patienten, die wegen er- 
höhter Prävalenz, eine Parodontitis zu erleiden, von den positiven Effekten des Pflanzen- 
konzentrats profitieren können. Auf Arzneimitteln, die mehr als 2mg isoliertes Vitamin A 
enthalten, muss ein Warnhinweis für Raucher stehen. JuicePLUS+ enthält kein reines 
Vitamin A. Aufgrund der aktuellen EU-Kennzeichnungsverordnung (EU 609/2013) muss 
seit Mitte 2013 das in JuicePLUS+ enthaltene Beta-Carotin in Form von Vitamin A als 
Retinol-Äquivalent (RE) angegeben werden. Die Tagesdosis JuicePLUS+ enthält 7,5mg 
Beta-Carotin. Zum Vergleich: In 100g Möhren sind etwa 7,7mg Beta-Carotin enthalten. 
Dies ist eine, auch für Raucher, unbedenkliche Dosierung. 
 
Es kann nicht generell für alle Patienten eine unbedenkliche Empfehlung für die Ein- 
nahme von JuicePLUS+ gegeben werden. Vor allem für nephrologisch und kardiologisch 
erkrankte Patienten sind Elektrolytwerte wie Natrium, Kalium oder Calcium von ent- 
scheidender Bedeutung. Jedoch sind die Angaben über deren Menge nicht aufgeführt. Ge- 
nerell sollten vorerkrankte Patienten mit Dauermedikamentation Vorsicht bei der Ein- 
nahme von Präparaten wie JuicePLUS+ walten lassen und gegebenenfalls mit dem be- 
handelnden Arzt Rücksprache halten. 
Die Frage nach der Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln sollte zu jeder Anamnese 
gehören. Nahrungsergänzungsmittel sind freiverkäuflich von jedem Patienten zu bezie- 
hen. Häufig wird die Einnahme solcher Substanzen von Patienten unterschätzt und in der 
Anamnese nicht erwähnt (Bradac 2013). 
Auch Allergien auf bestimmte Bestandteile sind zu beachten. Viele Patienten sind aller- 
gisch auf bestimmte Obst- oder Gemüsesorten. Auch auf Kreuzallergien muss geachtet 
werden. Bei der Herstellung werden aufgrund gehäufter Allergien Erdbeeren in der Zu- 
bereitung weggelassen. Jedoch sind Bestandteile enthalten, die allergische Reaktionen 
auslösen können. Patienten sollten über Nebenwirkungen wie Hautjucken, Anschwellen 
der Zunge und „Pusteln“ aufgeklärt sein und bei Auftreten die Einnahme sofort beenden 
und die Ursache abklären lassen. Auch wenn in der vorliegenden Studie keine Nebenwir- 
kungen beobachtet wurden, muss dennoch darauf hingewiesen und darüber aufgeklärt 
werden. 
55  
5.9 Wirtschaftliche Aspekte und der Stellenwert von JuicePLUS+ in der Paro- 
dontitistherapie 
 
Laut einer Forsa-Umfrage nehmen circa 18% der Deutschen regelmäßig Nahrungsergän- 
zungspräparate ein. Jeder Deutsche gibt dafür im Jahr durchschnittlich 300€ aus. 
(http://www.gesundheitsforschung-bmbf.de/_media/Meinungen_zu_gesunder_ 
Ernaehrung_201212.pdf, 2012). Der Umsatz von Nahrungsergänzungsmitteln lag in 
Deutschland 2005 bereits bei 5,8 Mrd. Euro. Die Tendenz ist steigend (Loeck 2005). 
Im Falle von JuicePLUS+ beläuft sich der Preis für 1 x täglich jeweils 2 Kapseln Obst-, 
Gemüse- und Beerenauslese auf monatlich 72,50€. Für viele Patienten sind das erhebli- 
che Kosten, wenn man bedenkt, dass JuicePLUS+ keine einmalige Therapie wäre, son- 
dern als dauerhafte Lebensumstellung zu verstehen ist. Bisher wurde nicht untersucht, 
welchen Einfluss das Absetzen des Präparats auf das Entzündungsgeschehen hat. Vita- 
mine haben nur eine begrenzte Halbwertszeit und werden vom Körper wieder ausge- 
schieden. Daher ist nicht davon auszugehen, dass die Wirkungen auch nach dem Abset- 
zen bestehen bleiben. (https://shop.juiceplus.ch/de_de/juiceplus/juice-plus-r- 
premium-kapseln-4x3-dosen.html). Auch, wenn es sich um einen verzögerten Effekt han- 
deln könnte, weil die enthaltenen Substanzen Stoffwechseldefekte aufgefüllt haben, so 
wird die Beendigung der Zufuhr auf absehbare Zeit zu einer der Ursprungssituation ent- 
sprechenden Situation führen. 
Können sich die beschriebenen positiven Effekte für den menschlichen Körper in weite- 
ren Untersuchungen bestätigen, bergen Pflanzenkonzentrate ein enormes medizinisches 
und damit auch wirtschaftliches Potenzial in sich. Dann müsste auch darüber nachge- 
dacht werden, sie in die Erstattungsfähigkeit durch die Versicherungsträger einzubezie- 
hen. 
Der Stellenwert des Pflanzenkonzentrats bei der Therapie der chronischen Parodontitis 
kann bei der Bestätigung der Ergebnisse ein enorm wichtiger werden. Es bestünde die 
Möglichkeit Stoffwechseldefizite aufzufüllen und das körpereigene Immunsystem so weit 
zu unterstützen, dass das parodontale Entzündungsgeschehen deutlich eingedämmt 
werden kann. Der parodontale Knochenabbau kann somit verlangsamt oder gar aufge- 
halten werden. Die Therapie ist nicht invasiv und hat zahlreiche positive Nebeneffekte, 
die sicherlich größtenteils noch nicht in Gänze erforscht wurden. Stoffwechseldefizite 
können dem Körper in vielerlei Hinsicht schaden. Gelingt es diese mit dem Pflanzenkon- 
zentrat aufzufüllen, können weitere entzündungsbedingte Schäden im Körper vermieden 
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werden. Alleine die in dieser Studie begleitendende positive Wirkung auf die Psyche der 
Probanden, können vielerlei heilende und positive Effekte mit sich bringen. 
 
5.9.1   Alternative Möglichkeiten in der unterstützenden Parodontitistherapie 
 
Lokale Therapiemaßnahmen reichen bei der Behandlung einer schweren Parodontitis oft 
nicht aus. Im Folgenden werden bisher bewährte Methoden bei der unterstützenden Pa- 
rodontitistherapie erläutert und ihre Wirkung im Vergleich zu dem Einsatz des Pflanzen- 
konzentrats diskutiert. 
 
 Antiseptika/Chlorhexidin: Chlorhexidin (CHX) ist im Zusammenhang mit der Paro- 
dontitis ein gut untersuchtes Antiseptikum. Lokal applizierte antimikrobielle 
Wirkstoffe sind gegen die nach dem Debridement verbliebenen Bakterien gerich- 
tet und sollen den klinischen und mikrobiologischen Effekt der instrumentellen 
Therapie verbessern (Quirynen et al 2006). Die gängigsten Applikationsform ist 
die Spülung mit 0,2%iger Lösung. Auch Gele werden zur lokalen Taschenbehand- 
lung häufig verwendet. Besonders hoch dosiert findet man Chlorhexidin auf dem 
Gelatine-Chip PerioChip® (Dexcel Pharma GmbH). Ein Chip enthält 36% 
Chlorhexidin. Das entspricht im Vergleich zu üblichen Mundspüllösungen einer 
18-fachen Konzentration. Chlorhexidin wirkt antimikrobiell gegen ein breites 
Spektrum grampositiver und gramnegativer Bakterien (Quirynen et al 2002). Als 
Standardmittel zur Bekämpfung bakterieller Infektionen im Mundraum kommt es 
wegen seiner Effektivität und guten Verträglichkeit zum Einsatz (Moore et al 
2008). Hochkonzentriertes Chlorhexidin zerstört in den Zahnfleischtaschen die 
parodontalen Hauptleitkeime, bildet jedoch keine Resistenzen, da es rein antisep- 
tisch wirkt. Allerdings werden sie wegen ihrer reversiblen Nebenwirkungen wie 
Geschmackssto rungen, Mundtrockenheit und Verfärbungen lediglich für einen 
kurzfristigen Zeitraum von 14 bis 30 Tagen empfohlen. Vor allem für parodontal- 
pathogene Keime in Furkationen, Wurzeleinziehungen und im Taschenepithel, 
welche durch mechanische Instrumentierung häufig schwer zu erreichen sind, 
kann die zusätzliche Applikation eines Antiseptikums hilfreich sein. Aufgrund 
zahlreicher heterogener Studienergebnisse ist es bisher nicht möglich, eine fun- 
dierte Aussage über einen tatsächlichen Zusatznutzen zu treffen. In einigen   Stu- 
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dien konnte eine kurzfristige Reduktion des BOP erreicht werden. Die Zusammen- 
setzung der mikrobiellen Flora und die Sondierungstiefen blieben jedoch unver- 
ändert (Greenstein et al 2005; Kalaitzakis et al 1993; Lander et al 1986). 
 Lokales Antibiotikum: Die Vorteile eines lokal applizierten Antibiotikums liegen in 
der geringen systematischen Belastung, der kontrollierten Compliance und der 
hohen lokalen Wirkstoffkonzentration. Als Antibiotika werden Doxyzyklin (Li- 
gosan) oder Minozyklin (Arestin) eingesetzt. Anzuwenden sind diese Pro- 
dukte primär unterstützend bei einzelnen verbliebenen Resttaschen im Recall 
(Bechtold 2012). In dem Review von Matesanz-Perez wurden 52 Studien unter- 
sucht. Die Autoren kamen zu der Schlussfolgerung, dass die lokale Antibiose in 
Kombination mit der mechanischen Reinigung eine signifikante klinische Wirk- 
samkeit zeigt. Vor allem bei tiefen Resttaschen konnte eine deutliche Besserung 
erzielt werden. Der API und der SBI konnten bei den 1189 untersuchten Zähnen 
nach 6 Monaten um durchschnittlich 22% beziehungsweise 40% verbessert wer- 
den. Nach 12 Monaten wurde im Durchschnitt eine Verringerung der Sondie- 
rungswerte um durchschnittlich 2,1 mm erzielt (Matesanz-Perez et al 2013). Vo- 
raussetzung für die Wirksamkeit des Antibiotikums ist, dass zuvor der subgingi- 
vale Biofilm mit einer mechanischen Reinigung zerstört wurde. Risiken bestehen 
in der möglichen falschen Anwendung, der Resistenzbildung und eventuellen Al- 
lergien. 
 Systemische Antibiose: Bei schweren generalisierten chronischen (Cionca et al 
2009; Ehmke et al 2005) und aggressiven (Guerrero et al 2005) Parodontitisfor- 
men mit multiplen Taschen von mehr als 7mm sollte die Antibiose systemisch ver- 
abreicht werden. Auch für ein Rezidiv der Parodontitis wird sie angeraten 
(Research & Therapy Committee of the American Academy of 2001). Optimiert 
wird die Antibiose durch ist eine vorherige mikrobielle Keimbestimmung (Beikler 
et al 2004). Die Wirkstoffkombination aus Metronidazol und Amoxicillin hat sich 
in den meisten Fällen bewährt (Zandbergen et al 2013). Eine alleinige Antibiotika- 
gabe ohne vorherige gründliche mechanische Entfernung des Biofilms ist kontra- 
indiziert, weil das Medikament durch die Biofilmbarriere nicht ausreichend wir- 
ken kann (Bechtold 2012). Die Studie von Griffiths et al zeigt einen klinischen Vor- 
teil, wenn schwere Fälle direkt – und nicht erst im bei einem Rezidiv, also einem 
Fehlschlagen der initialen antiinfektiösen Therapie ohne adjuvante Antibiose – in 
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Kombination mit einem systemischem Antibiotikum behandelt werden (Griffiths 
et al 2011). Insgesamt konnten Mombelli et al feststellen, dass der Einsatz eines 
adjuvanten systemischen Antibiotikums bei Patienten mit schwerer Parodontitis 
zu einer Reduktion der Anzahl von Taschen führte, die ansonsten nach der antiin- 
fektiösen Therapie einer chirurgischen Therapie bedürfen (Mombelli et al 2013). 
Die Nachteile der systemischen Antibiose liegen vor allem in der systemischen Be- 
lastung des Körpers und der möglichen Resistenzbildung. Auch das Auftreten von 
Nebenwirkungen (Erbrechen, Durchfall) ist häufig. Die Anwendung sollte nur in 
indizierten Fällen und wenn möglich nach vorheriger Bestimmung des Keim- 
spektrums erfolgen. 
 Antimikrobielle Photodynamische Therapie (aPDT): Bei der antimikrobiellen Pho- 
todynamischen Therapie wird ein spezieller Farbstoff in die parodontale Tasche 
appliziert. Die anschließende Belichtung mit einem niedrigenergetischen Laser 
führt zur Abtötung parodontaler Keime. Bislang konnte ein kurzzeitiger klinischer 
Effekt in Kombination mit der subgingivalen Instrumentierung gezeigt werden. 
Die alleinige Anwendung dieser Therapie führt hingegen zu keinen besseren Er- 
gebnissen als das subgingivale Debridement allein (Sgolastra et al 2013). Studien 
von 2008 und 2009 konnten bei einer refraktären Parodontitis einen positiven 
Effekt dieser unterstützenden Therapie nachweisen (Christodoulides et al 2008; 
Lulic et al 2009). Auch bei einem Quadrantenvergleich wurden positive Wirkun- 
gen mit zusätzlicher aPDT erreicht (Braun et al 2008). Vorteilhaft ist zudem, dass 
es kaum zu Nebenwirkungen kommen kann. Die Methode ist sehr anwendersen- 
sibel. Durch eine fehlerhafte Handhabung wird der Effekt minimiert. 
 Dekontamination durch Laser: Die antimikrobielle Wirkung der Laserenergie be- 
ruht bei den meisten Lasertypen (z. B. Dioden-, Nd:YAG-, CO2-Laser) überwiegend 
auf thermischen Effekten. Diese faseroptische Desinfektion birgt ein hohes Risiko- 
potenzial in sich. Die Laserstrahlen werden ohne optische Kontrolle an sehr un- 
terschiedlich absorbierenden Oberflächen (Zahnstein, Konkremente, Epithel, Des- 
modont, Wurzelzement, Knochen) abgegeben. In Abhängigkeit von der Wahl der 
Laserparameter und den optischen Eigenschaften der bestrahlten Oberflächen va- 
riiert die Gefahr der irreversiblen Schädigung beziehungsweise der erreichbaren 
Desinfektion erheblich. Bei Vergleichsstudien konnte lediglich eine kurzzeitige 
Reduktion der Mikroflora nachgewiesen, jedoch kein zusätzlicher Nutzen bei der 
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Parodontitistherapie gezeigt werden. Bei fehlerhafter Anwendung bestehen er- 
hebliche Risiken wie laserinduzierte Pulpitiden, Sequesterbildung und 
Gingivanekrosen (Eberhard et al 2003). In dem Review von Schwarz et al zeigte 
die Anwendung des Er:YAG-Lasers bei einer Beobachtungsdauer bis zu 24 Mona- 
ten ähnliche klinische Ergebnisse wie ein mechanisches Debridement. Es konnte 
auch keine längerfristige signifikante Auswirkung auf die Mikroflora nachgewie- 
sen werden (Schwarz 2008). Tabelle 14 fasst die erwähnten Methoden im Ver- 
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Vor allem die systemische Antibiose auf Grundlage eines Antibiogramms ist eine be- 
währte Therapie und wirkt effektiv auf das parodontalpathogene Keimspektrum. Die lo- 
kale Antibiose sowie höher dosierte CHX-Chips können im Zeitraum ihrer Wirkstoffab- 
gabe ebenfalls das Taschenmilieu positiv beeinflussen. Der Einsatz von Spüllösungen wie 
Chlorhexamed wirkt kurzfristig vor allem positiv auf Nischen die schlecht zugänglich für 
die mechanische Reinigung sind. Die invasive Therapie mit dem Laser bedarf eines erfah- 
renen Anwenders und birgt ein großes Schädigungspotenzial. 
Das Ausmaß der Verbesserung der Entzündungsentwicklung ist bei den genannten Me- 
thoden und dem Pflanzenkonzentrat vergleichbar. Um die Veränderung des Taschenmi- 
lieus vergleichen zu können, bedarf es weiterer Untersuchungen. 
Das Pflanzenkonzentrat wirkt systemisch auf Stoffwechseldefizite und unterstützt den 
gesamten Organismus. Als einzige betrachtete unterstützende Therapie hat das Pflanzen- 
konzentrat weitere positive Effekte auf andere Bereiche des Körpers und ist nahezu frei 
von unerwünschten Wirkungen. Nachteilig ist sicherlich der dauerhafte finanzielle Auf- 
wand im Vergleich zu den anderen Therapien zu sehen. Das Anhalten der positiven Ef- 
fekte der Nahrungserweiterung kann bisher nur für die Dauer der Tabletteneinnahme 
nachgewiesen werden. Wie sich die Entzündungsparameter nach dem Absetzen des Prä- 
parats entwickeln, ist noch nicht untersucht worden. Jedoch haben auch die anderen The- 
rapieoptionen ihren größten Effekt während beziehungsweise kurz nach der Anwen- 
dung. Auch hier ist nach Rückkehr zum „gewohnten Alltag“ mit einem Wiederaufflammen 
der Entzündung zu rechnen. Der Vorteil der Nahrungserweiterung besteht in der Option, 
sie lebenslang betreiben zu können und so das Immunsystem dauerhaft zu unterstützen. 
Eine lebenslange Antibiose oder Therapie mit Spüllösungen ist hingegen nicht möglich. 
Auch von einem permanenten Lasereinsatz ist abzuraten. 
 
5.10 Empfehlungen für die therapieresistente chronische Parodontitis 
 
Die Ergebnisse zeigen, dass es bei einem Parodontitisrezidiv sinnvoll ist, die Nahrungs- 
ergänzung als zusätzliche Option in Betracht zu ziehen. Es konnte eine deutliche Verbes- 
serung des parodontalen Zustands bei allen Patientengruppen erreicht werden. Im Ver- 
gleich zu den in Kapitel 5.9.1 beschriebenen Therapiealternativen traten in der vorlie- 
genden Studie keine Nebenwirkungen auf. Es kommt, soweit bisher bekannt, zu   keiner 
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Gewöhnung oder Resistenzbildung. Auch eine fehlerhafte Anwendung und daraus resul- 
tierende irreversible Schäden können ausgeschlossen werden. Die relativ hohen Kosten 
und die notwendige Compliance des Patienten können als Nachteil gesehen werden. 
Es ist sinnvoll, bei allen Patienten mit der Diagnose chronische Parodontitis eine Ernäh- 
rungsberatung schon in der Anfangsphase der Behandlung durchzuführen. Da das Pro- 
dukt JuicePLUS+ laut Herstellerangaben nur aus natürlichen Zutaten besteht, müsste 
auch eine rundum natürliche, gesunde und ausgewogene Ernährung mit hohem Pflan- 
zenanteil eine Verbesserung des parodontalen Zustands bewirken. Alternativ zu der Nah- 
rungserweiterung mit Pflanzenkonzentraten kann der Patient – basierend auf der Ernäh- 
rungsanamnese – dahingehend beraten werden, seine natürliche Nähstoffzufuhr zu opti- 
mieren und vermehrt Obst, Gemüse und Beeren zu sich zu nehmen. Diese natürliche Nah- 
rungsumstellung muss dann konsequent und kontrolliert erfolgen, um die Dosierungen 
des Pflanzenkonzentrats erreichen zu können. Nachgewiesen wurden die immununter- 
stützenden Effekte in dieser Studie allerdings nur für das untersuchte Präparat 
JuicePLUS+. 
Auch die Firma Hypo-A hat mit Itis-Protect ein Lebensmittel zur ergänzenden bilanzie- 
renden Diät für die Behandlung der Parodontitis entwickelt. Der Ansatz des Präparats ist 
die Unterstützung des Immunsystems bei der Bekämpfung der parodontalpathogenen 
Keime. In einer klinischen Studie konnte innerhalb von 16 Wochen bei 60% der Patienten 
mit einer schweren chronischen Parodontitis eine Normalisierung des aMMP8 erreicht 
werden. Der aMMP8 stellt einen „Destruktionsmarker“, einen Biomarker für akut vorlie- 
genden bzw. akut laufenden Gewebeabbau dar (Olbertz 2011). Diese Entwicklung zeigt, 
dass bereits mehrere Firmen die positiven Effekte einer Nahrungserweiterung auf das 
Entzu ndungsgeschehen untersucht und verstanden haben. Die Firma Hypo-A bietet auch 
für weitere Lebensphasen (Schwangerschaft, Stressmanagement, Anti-Aging) und Be- 
dürfnisse (Darm- und Vaginalpflege, Haut) „Hilfe durch Nahrungsergänzung“ an. 
Es konnten in der vorliegenden Studie keine Hinweise auf Wirkungsunterscheide bei ver- 
schiedenen Patienten- beziehungsweise Risikogruppen gefunden werden. Auch bei Rau- 
chern, Patienten mit familiärer Vorbelastung und Patienten mit pathologischer Keimlast 
konnte die Nahrungsergänzung die Entzündung deutlich mindern. Selbst Patienten mit 
mehreren Risikofaktoren sprachen auf die Therapie an. Dennoch muss über mögliche 
Überdosierungen aufgeklärt werden. Patienten in besonderen Lebenssituationen  (Rau- 
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cher, Schwangere Patienten mit Dauermedikamentation, Tumorerkrankungen, Allergi- 
ker) müssen gezielt aufgeklärt und auf eventuelle Nebenwirkungen hingewiesen werden. 
Vor allem für die besonders rezidivgefährdeten Patientengruppen kann die Nahrungser- 
weiterung eine sehr gute Möglichkeit in der Parodontitistherapie darstellen. 
Auch aus wirtschaftlicher Sicht stellt die Nahrungsumstellung eine große Chance dar. Es 
könnten Folgekosten für aufwendige chirurgische Parodontitisbehandlungen, Antibio- 
tikaverordnungen sowie Kosten für Folgebehandlungen, die durch Zahnverlust und 
Zahnersatz entstehen, reduziert werden. 
Die Kosten, die JuicePLUS+ mit 290,00€ für 4 Monate verursacht, sind für viele Patien- 
ten hoch. Diese finanziellen Möglichkeiten hat nicht jeder Patient. Von gesetzlichen oder 
privaten Krankenkassen werden diese Kosten bisher nicht getragen. Bei weiterer Bestä- 
tigung des Therapieerfolgt wäre ein Versuch der Kostenübernahme jedoch sicherlich loh- 
nenswert. Die Aussicht auf die Vermeidung von Folgekosten durch eine nicht erfolgreiche 
Behandlung der chronischen Parodontitis könnte für Krankenkassen ein Anreiz sein. Um 
dieses Ziel zu erreichen, sind jedoch weitere Studien über einen längeren Zeitraum nötig. 
Nochmals sei hervorgehoben, dass die übliche leitliniengerechte zahnmedizinische The- 
rapie unumgänglich ist – die gründliche Reinigung durch das Therapeutenteam und den 
Patienten ist die Grundlage für jeglichen Erfolg. Auch eine Antibiotikastoßtherapie ist bei 
gegebener Indikation sinnvoll und nicht zu ersetzen. Ebenso muss die Beseitigung von 
Störfaktoren und die Kontrolle durch den Zahnarzt erfolgen. Auch eine Lebensumstel- 
lung des Patienten – wie die Aufgabe des Tabakkonsums und eine gute Compliance – sind 
unumgänglich für einen lange anhaltenden Therapieerfolg. Präparaten wie JuicePLUS+ 
füllen Stoffwechseldefizite auf, unterstützen das Immunsystem, regulieren Entzündungs- 
reaktionen, und stärken das Bindegewebe. Der enorme Gewinn in dieser Therapie kann 
in der risikolosen Unterstützung der körpereigenen Mechanismen gesehen werden. Zu- 
dem bringt die Nahrungserweiterung weitere positive begleitendende Effekte mit sich. 
 
5.11 Kritische Betrachtung der vorliegenden Studie 
 
Im Folgenden wird kritisch betrachtet, welche Faktoren Einfluss auf das Studienergebnis 
genommen haben könnten. Es wurde aufgrund der bereits vorliegenden positiven Ergeb- 
nisse der Studie von Chapple et al aus ethischen Gründen auf eine Placebogruppe ver- 
zichtet. So konnte nicht sicher gefiltert werden, inwieweit das bloße Wissen über die Ein- 
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nahme gesundheitsfördernder Präparate den Zustand des Parodonts verbesserte. Be- 
dingt durch das Studiendesign konnte nicht exakt kontrolliert werden, ob die Patienten 
das Präparat gewissenhaft nach der Einnahmevorschrift genommen haben. Es wurden 
keine Spiegelanalysen durchgeführt. Laut Angaben der Patienten hielten sich alle an die 
Vorschriften und hatten nach Ablauf der 4 Monate keine Kapseln übrig. Die Patienten 
wurden gebeten, während der Studie nichts an ihrem bisherigen Ernährungs- oder Hygi- 
eneverhalten zu ändern. Ob sie tatsächlich ihren gewohnten Verhaltensweisen nachgin- 
gen, kann nicht sicher kontrolliert werden. Sämtliche Unsicherheiten könnten daher zu 
einer Beeinflussung der Ergebnisse geführt haben. Aufgrund der Unterschiedlichkeit der 
einzelnen Fälle wurde keine statistische Berechnung durchgeführt. Diese hätte die Indi- 





Aus der vorliegenden Studie ergeben sich folgende Schlussfolgerungen: 
 
• Die Nahrungserweiterung wirkt sich nicht ausschlaggebend auf die Mundhygiene aus. 
• Deutliche Besserung des Entzündungsparameters BOP (90% der Patienten Verbesse- 
rung BOP). Nach bereits 2 Monaten konnte die deutlichste Verbesserung festgestellt 
werden. 
• Es wurde bei den meisten Patienten eine leichte Reduktion der Sondierungstiefen im 
Ober- und Unterkiefer erreicht (83% OK, 90% UK). 
• Keine Unterschiede in der Wirkung bei den unterschiedlichen Risikogruppen. 
• Hypothese: Durch das Pflanzenkonzentrat Ausgleich von Stoffwechseldefiziten, damit 
Unterstützung des Immunsystems und Reduktion des oxidativen Stress. 
• Die Wirkung ist mit anderen Methoden der unterstützenden Parodontitistherapie 
vergleichbar. 
• Es zeigten sich positive Effekte auf die Lebensqualität und das Empfinden des oralen 
Zustands. 
• Es wurde über keine Nebenwirkungen berichtet. 
• Die Befragung 6 Monate nach Studienende ergab, dass 29% der erreichten Probanden 
eine Verschlechterung nach Absetzen feststellten. 70% konnten einen Zusatznutzen 
des Präparats bemerken und würden das Präparat gern weiternehmen, 44% konnten 
dies aus finanziellen Gründen nicht. 
 
Abschließend lässt sich feststellen, dass 90% (27 Probanden) trotz durchschnittlich man- 
gelhafter Mundhygiene einen Rückgang des Entzündungsparameters und der Taschen- 
tiefen erreichen konnten. 87% (26 Probanden) fühlen sich unter der Nahrungserweite- 
rung wohler und vitaler. Die Zusammenhänge zwischen der Verbesserung des parodon- 
talen Zustands und der Zufuhr pflanzlicher Stoffe konnten zweifelsfrei dargestellt wer- 
den. Es konnten keine Unterschiede in der Wirkung bei speziellen Patientengruppen 
nachgewiesen werden. Der größte Effekt konnte im ersten Kontrollintervall bis 2 Monate 
beobachtet werden. Die Nahrungserweiterung mit pflanzlichen Präparaten wie 
JuicePLUS+® ist eine sinnvolle Ergänzung zu der standardisierten leitliniengerechten Pa- 
rodontitistherapie. 
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Wichtig ist es, den Patienten darauf hinzuweisen, dass diese Möglichkeit kein Ersatz für 
die zahnmedizinisch umfangreiche Therapie darstellt. Ebenso wichtig wie die mechani- 
sche Reinigung ist die ausführliche Anamnese. Auch auf bewährte herkömmliche unter- 
stützende Parodontitistherapien, wie die systemische Antibiose sollte bei gegebener In- 
dikation nicht verzichtet werden. Als zusätzliche Option ist die natürliche Nahrungsum- 
stellung oder die Nahrungserweiterung mit pflanzlichen Präparaten sinnvoll und ihr po- 
sitiver Einfluss auf den Zustand des Parodonts eindeutig nachgewiesen. 
Die positiven Einflüsse auf das parodontale Entzündungsgeschehen und die Psyche der 
Patienten, unabhängig von den Risikogruppen, konnte in dieser Studie für das Pflanzen- 
konzentrat JuicePLUS+ nachgewiesen werden. Die Ergebnisse sind nicht auf andere 
Präparate übertagbar. 
Die Ergebnisse sind von erheblicher Bedeutung für die Erforschung und Behandlung der 
therapieresistenten Parodontitis. Sowohl für dieses als auch eventuell für weitere ent- 
zündungsbedingte Krankheitsbilder besteht in dieser Therapiemöglichkeit eine enorme 
Chance und weiterer Forschungsbedarf. 
Der inneren Medizin, insbesondere der Ernährungsmedizin muss bei der Behandlung 
chronisch entzündlicher Krankheiten nach diesen Ergebnissen eine deutlich größere Be- 
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8.1 Einverständniserklärung Studienteilnehmer 
 
 
Einverständniserklärung für die Nahrungsergänzung mit JuicePLUS+ und Teilnahme an 
der Studie 
 
Name:    
 
 
Geburtsdatum:    
 
 
Bei JuicePLUS+ handelt es sich um ein naturidentisches Nahrungsergänzungsmittel aus dem 
Saftpulver der unten aufgeführten Bestandteile. 
JuicePLUS+® ist das weltweit am besten untersuchte Nahrungsergänzungsmittel. Kein anderes 
Präparat kann diese Vielzahl an unabhängigen Studien nachweisen Bisherige Untersuchungen 
ergaben vielfältige positive Effekte auf den Organismus. Eine bereits abgeschlossene Untersu- 
chung konnte positive unterstützende Effekte bei der Behandlung der chronischen Parodontitis 
nachweisen. In der nun geplanten Studie soll nun untersucht werden ob auch bei einem Rezidiv 
der Parodontitis diese Wirkung zu erzielen ist. 
 
Inhaltsstoffe: 
Gemüse: Karotten, Petersilie, Rüben, Brokkoli, Grünkohl, Weißkohl, Tomaten, Spinat, 
Knoblauch 
Obst: Äpfel, Orangen, Ananas, Moosbeeren, Acerolakirschen, Pfirsiche, Papaya, Datteln, 
Zwetschgen 
Beeren: Concord Trauben, Heidelbeeren, Blaubeeren, Brombeeren, Holunderbeeren, 
Himbeeren, Moosbeeren, rote und schwarze Johannisbeeren 
 
Einnahme über 4 Monate täglich jeweils 2 Kapseln Beeren-, Obst- und Gemüseauslese 
Ich bestätige hiermit auf keine der oben aufgeführten Bestandteile allergisch zu sein und die 
Aufklärung verstanden zu haben. 
 
Datum:    
 
 
Unterschrift Proband:    
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Alter: ..................... Jahre 
 
Geschlecht: O weibl.  O männl. 
 
































        
ehemaliger Rau- 
cher 













    
 
HIV 
    
Immunsuppression (z.B. Chemothe- 
rapie) 
    
 
genetische Disposition 






    
 
Alkohol 
    
 
Drogen 
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8.3 orale Anamnese 
 
 
Orale Anamnese Zahnarzt 
 
 
Parameter 0-2 3-4 5-6 < 6 
Anzahl fehlende Zähne, auch 
Ersetzte 
    
Anzahl Zähne mit Amalgamfüllungen     
Anzahl Zähne mit Kunststoff 
füllungen 
    
Anzahl Zähne mit Wurzelkanal- 
behandlungen 
    
Anzahl Zähne mit Kronen     
Anzahl Zähne die mit herausnehmba- 
rem Zahnersatz ersetzt sind 
    
Implantate     
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meine Lebensqualität ist durch 
meinen oralen Gesundheitszustand 
beeinträchtigt 
     
 
schlechte seelische Verfassung 
     
ich fühle mich auf Grund meiner 
Zähne unwohl 
     
ich vermeide es außer Haus mit 
anderen Personen zu essen 
     
 
Ich kann die Gesellschaft anderer 
Menschen nicht genießen 
     
 
ich vermeide es zu lachen 
     
 
ich fühl mich wegen des Aussehens 
meiner Zähne unwohl/unsicher 
     
Wegen meiner Zähne meide ich 
manche Aktivitäten 
     
 
ich muss Mahlzeiten unterbrechen 
     
ich vermeide es, bestimmte 
Nahrungsmittel zu essen 
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Schwierigkeiten beim Kauen 
     
 
Gefühl von Mundgeruch 
     
 
Schmerzen im Mundbereich 
     
unangenehmen Geschmack im 
Mund 
     
 
temperaturempfindliche Zähne 
     
 
druckempfindliche Zähne 
     
 
Zahnfleischschmerzen 
     
Zahnfleischbluten beim Zähne- 
putzen 
     
 
spontanes Zahnfleischbluten 
     
 
wunden Stellen Im Mund 
     
Eindruck Essen sei geschmack- 
lich verändert 
     
Gefühl von beeinträchtigter 
Ästhetik 
     
Gefühl von „wandernden“ 
Zähnen 
     
Speisereste zwischen den 
Zähnen 
     
Gefühl die Zähne nicht richtig 
putzen zu können 
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8.6 Veränderung API (in %) 
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8.7 Veränderung BOP (in %) 
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8.8 Veränderung der Taschentiefen im Oberkiefer 
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8.9 Veränderung der Taschentiefen im Unterkiefer 
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8.10 Allgemeiner Gesundheitszustand 
 
86  
8.11 oraler Gesundheitszustand 
 
87  













01 4.02.14 7.04.14 9.06.14 
02 3.02.14 7.04.14 11.06.14 
03 11.02.14 15.04.14 12.06.14 
04 5.02.14 8.04.14 5.06.14 
05 12.02.14 17.04.14 11.06.14 
06 14.02.14 17.04.14 13.06.14 
07 6.03.14 8.05.14 4.07.14 
08 6.02.14 16.04.14 10.06.14 
09 3.03.14 7.05.14 9.7.14 
10 6.05.14 9.07.14 12.09.14 
11 4.04.14 11.06.14 8.08.14 
12 23.04.14 19.06.14 22.08.14 
13 10.04.14 16.06.14 12.08.14 
14 31.03.14 28.05.14 30.07.14 
15 24.02.14 25.06.14 28.08.14 
16 9.05.14 14.07.14 9.09.14 
17 12.05.14 15.07.14 18.09.14 
18 2.06.14 6.08.14 2.10.14 
19 4.06.14 8.08.14 10.10.14 
20 21.05.14 17.07.14 16.09.14 
21 6.05.14 10.07.14 10.09.14 
22 29.04.14 23.06.14 26.08.14 
23 8.05.14 16.07.14 4.09.14 
24 26.05.14 23.07.14 24.09.14 
25 19.03.14 13.05.14 23.07.14 
26 9.06.14 4.08.14 2.10.14 
27 10.03.14 6.05.14 15.07.14 
28 17.06.14 13.08.14 20.10.14 
29 23.06.14 18.09.14 20.10.14 
30 25.06.14 18.08.14 22.10.14 
 
 







Aa Aggregatibacter actinomycentemcomitans 
AB Antibiotikum 
aPDT antimikrobielle Photodynamische Therapie 
API approximaler Plaqueindex 
BOP bleeding on probing 
BVL Bundesamt für Verbraucherschutz 
CHX Chlorhexidindigluconatlo sungen 
CPI Community Periodontal Index 
d Tage 
DGE Deutsche Gesellschaft für Ernährung 
DNA deoxyribonucleic acid 
GKV gesetzliche Krankenversicherung 
HbA1c Hämoglobin A 1c (mit Zucker verbunden) 
IDZ Institut der Deutschen Zahnärzte 
IL-1α Interleukin 1α 
IL-β Interleukin β 
IL-1RN Interleukin Rezeptor Antagonist 
LFGB Lebensmittel und Futtermittelgesetzbuch 
Immunsup. Immunsuppressivum 
m männlich 





Pg Porphyromonas gingivalis 
Pi Prevotella intermedia 
RE Retinol Equivalent 
SBI Sulkusblutungs-Index 
SPS Sekundäre Pflanzenstoffe 
Td Treponema denticola 
Tf Tannerella forsythia 
UK Unterkiefer 
weibl. weiblich 
WHO World Health Organisation 
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